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INTRODUCTION 


Pendant  lo  COUTS  de  nos  (rois  années  d’internat  à l'asile 
de  Pron,  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  quatre  ma- 
lades chez  lesquels  le  trouble  mental  avait  suivi  de 
près  ra|)parition  de  symptômes  indiquant  des  désordres 
dans  la  sécrétion  de  l’urine. 

Sur  le  conseil  de  notre  chef  de  service,  M.  le  profes- 
seur Pierret,  qui,  antérieurement  déjà,  avait  (d)servé 
plusieurs  cas  semblables,  nous  avons  recherché  qu’elle 
était,  sur  ce  sujet,  l’opinion  des  différents  auteurs.  C’est 
le  résultat  de  nos  investigations,  en  môme  temps  ([ue  les 
(Observations  les  plus  concluantes,  (jue  nous  publions 
dans  cette  th(''Si\ 

Qu’il  nous  soit  permis,  tout  d’abord,  de  témoigner 
notre  reconnaissance  à M.  le  professeur  Pierret  qui  nous 
a suggéré  l'idée  de  ce  travail  et  nous  a (Constamment 
dirigé  par  ses  judicieux  conseils.  Nous  le  remercions  en 


même  temps  pour  la  bienveillance  qu'il  n’a  cessé  de  nous 
témoigner  durant  notre  internat. 

Nous  adressons  nos  vifs'  remerciements  à notre  col- 
lègue et  ami  M.  Taty,  intcime  à l’asile  de  Bron  ; par  son 
obligeance  à mettre  à notre  disposition  sa  connaissance 
de  la  langue  allemande,  il  a facilité  beaucoup  nos 
recberches. 

Ce  travail  est  di^■isé  en  5 chapitres  : 

Le  premier  est  consacré  à l’historique  de  la  question  ; 
c’est  surtout  le  résultat  de  nos  recherches  bibliogra- 
phiques. 

Dans  le  second  chapitre,  nous  publions  et  annotons 
les  observations,  quatre  ont  été  recueillies  à l'asile  de 
Bron,  dans  le  service  de  M.  Pierret,  deux  à Pa;is  par 
M.  Pierret,  dans  les  services  de  MM.  Vulpianet  Sirede,y 
dont  il  était  l’interne,  les  autres  ont  été  choisies  dans 
(îelles  qui  ont  été  déjà  publiées. 

Dans  le  troisième  chapitre,  nous  étudions  la  cause  du 
délire. 

Dans  le  quatrième,  nous  étudions  les  formes  que  pré- 
sente Turémie  délirante  et  nous  arrivons  à cette  conclu- 
sion qu’il  n’existe  pas  de  type  défini  caractéristique. 

En  tin  nous  ajoutons  quelques  mots  du  diagnostic, 
du  pronostic  et  du  traitement  ; et  nous  terminons  ce 
cinquième  chapitre  par  une  réflexion  médico-légale. 


CHAPITRE  PREMIER 


HISTORIQUE 

On  peut  dire  que  depuis  fort  longtemps,  les  auteurs 
ont  mentionné  que  les  troubles  de  la  fonction  urinaire 
peuvent  être  accompagnés  de  désordres  cérébraux; 
c’est  ainsi  que  nous  lisons  dans  les  œuvres  d’Hippo- 
crate, la  phrase  suivante  ; Prorrhétiques,  120  « La  réten- 
tion d’urine,  surtout  quand  elle  s’accompagne  de  cé- 
phalalgie, a quelque  chose  de  spasmodique;  dans  ce  cas, 
la  résolution  des  forces,  avec  état  soporeux,  est  fâcheuse, 
mais  non  pernicieuse.  Cet  état  de  choses  ne  présage-t-il 
pas  le  délire  )>. 

Arétée  parle  aussi  des  accidents  cérébraux  qui  peu- 
vent survenir  dans  le  cours  des  néphrites. 
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Plus  tardj  Baillou,  Van-HelmonB  Moiitano^  Morga- 
gni,  signalent  les  convulsions  et  les  accidents  céré- 
braux. Ce  dernier  auteur  même  attribue  au  sang  une 
influence  délétère  sur  les  centres  nerveux.  Quand  un 
cabul  s’est  arrêté  dans  sa  marche,  dit-il,  il  peut  en  ré- 
sulter un  obstacle  à l’excrétion  de  Turine,  et  alors  « mi- 
nus proptereà  sérum  inutile  e sanguine  eliminatur,  ita 
hoc  redundare  in  cerebrum  pjotest.  » 

En  1777,  Cotugno  découvre  l’albumine,  mais  il  faut 
arriver  jusqu’à  Brigbt  (1)  pour  voir  les  auteurs  décrire 
l’urémie,  et  commencer  à édifier  de  nombreuses  théories 
afin  d’expliquer  les  différentes  perturbations  que  cette 
intoxication  amène  dans  l’économie. 

Bright,  Cbristison,  et  Gregory,  (2)  en  1829,  Arthur 
Wilson,  (3)  Rees  en  1833,  remarquent  chez  les  albumi- 
nuriques la  tendance  à certains  accidents  cérébraux;  ces 
deux  derniers  auteurs  êxpliquent  ces  phénomènes  par  la 
présence  de  l’urée  dans  le  sang  et  par  le  défaut  d’albu- 
mine . 

Ces  phénomènes  n’avaient  point  échappé  à l’atten- 
tion des  chirurgiens,  Chopart  les  signale  dans  ses  ou- 
vrages et  nous  lisons  dans  le  traité  des  maladies  chirur- 
gicales de  Boyer  : « lorsque  la  rétention  d’urine  dure  plu- 
sieurs jours,  la  métastase  de  la  matière  urineuse  sur  le 
cerveau  produit  le  coma,  le  délire,  les  convulsions. 

En  somme,  tous  ces  auteurs  ne  parlent  du  délire  qu’in- 
cidemment. 

En  1839,  Addison  (4)  fait  des  accidents  cérébraux  dans 

(1)  Bi’ight,  Guys  Hosp.  report,  London  1827. 

(2)  Gregory,  The.  Edimb.and.  Surg.  journall833. 

(3)  Wilson.  London,  med.  Gaz,  1833. 

(4)  Addison,  Guy’s  Hôpital,  report  n®  8,  1833, 
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la  néphrite  une  étude  approfondie.  Il  les  résume  ainsi  : 
hébétude  de  l’esprit,  lenteur,  paresse  à se  mouvoir,  som- 
nolence, vertiges,  diminution  de  la  vue,  céphalalgie, 
attaques  plus  ou  moins  violentes  de  stupeur  passagère, 
intermittente  ou  permanente,  suivie  ou  non  de  coma  ou 
de  convulsions.  Cet  auteur  parait  déjà  s’être  appesanti 
plus  que  ses  prédécesseurs  sur  les  phénomènes  psychi- 
ques. 

Vers  la  même  époque,  l'attention  des  médecins  l'ran- 
çais  est  attirée  sur  cette  question  par  les  travaux  parus 
en  Angleterre.  Martin  Solon  (1)  publie  son  traité  sur  l’al- 
buminurie, Rayer,  (2)  son  Traité  des  maladies  des 
reins  (1841)  un  peu  plus  tard  (1847  , Piorry,  (3)  dans  ses 
cliniques,  décrit  les  pliénomènes  observés  dans  les 
néphrites,  et  emploie  le  premier  le  terme  d’urémie. 

En  1852,  Lasègue  (4)  publie  dans  les  Archives  de  méde- 
cine un  mémoire  sur  les  accidents  cérébraux  dans  1a 
maladie  de  Bright.  Il  arrive  à conclure  que  le  délire,  bien 
que  moins  commun  que  les  convulsions  et  le  coma,  n’est 
pas  très  rare,  surtout  à la  période  terminale  de  la  mala- 
die. Il  peut  résumer  à lui  seul  tous  les  accidents  nerveux, 
et  au  lieu  de  l’incohérence  placide  des  individus  affectés 
de  coma,  se  montrer  avec  le  caractère  delà  manie  aiguë. 
Suivant  Lasègue,  « il  faut  bien  considérer  que  ce  délire 
peut  être  dù  à diverses  circonstances.  On  sait,  dit-il, 
combien  l’albuminurie  est  fréquente  chez  les  ivrognes  et 


(Ij  Martin  Solon  de  l’albominurie  1838. 

(2)  Rayer  traité  des  maladies  de  reins  1811. 

(3)  Piorry  (méd.  clin.  1847. 

(4)  Lasègue,  des  accidents  céribreux  dans  la  maladie  du  Brigh 
Arcb.  méd.  1852. 
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quelle  influence  l’abus  des  boissons  exerce  sur  l’intelli- 
gence; en  outre,  la  plupart  des  albuminuriques  déli- 
rants sont  atteints  de  désordres  graves  de  la  respiration 
et  de  la  circulation  qui  suffisent  à provoquer  les  formes 
de  délire  qu’on  observe  ». 

Signalons  ensuite  la  thèse  de  Cahen  (1853),  celle  de 
Piberet  (1855),  (1)  la  thèse  d’agrégation  de  Lorain 
(1860)  (2).  Cette  même  année,  Aran,  dans  ses  leçons, 
décrit  fort  bien  ledébut  ainsi  que  la  marche  de  Turémie. 
Dans  la  forme  chronique,  on  constate  de  la  céphalalgie 
qui  peut  devenir  atroce,  térébruiite,  de  l’inaptitude  aux 
travaux  intellectuels,  de  l’incohérence  des  idées,  de  la 
torpeur  intellectuelle.  La  forme  aiguë  affecte  quatre  mo- 
dalités différentes,  parmi  lesquelles  la  forme  délirante  ne 
le  cède  pas  en  gravité  aux  trois  autres.  Aran  en  rap- 
porte un  exemple. 

Dans  sa  thèse  de  Strasbourg  (1860),  (3)  Cahours  ex- 
pliquepar  la  pléthore  aqueuse  les  accidents  urémiques. 

Trois  ans  plus  tard,  paraît  l’excellente  thèse  d’agréga- 
tion de  M.  Fournier  (4). 

Cet  auteur  nie  la  relation  que  beaucoup  auraient  dit 
exister  entre  la  diminution  de  l’anasarque  et  la  produc- 
tion de  phénomènes  nerveux;  il  rapporte  en  outre  plu- 
sieurs cas  dans  lesquels  des  attaques  épileptiformes 
parurent  avoir  un  heureux  effet  sur  la  marche  de  la 
maladie. 

(F  Piberet,  tli.  de  Paris  1855. 

(2j  Lorain,  th.  agr.  Paris  1860. 

(3)  Th.  de  Strasbourg  1860. 

(4)  Fournier,  Th.  agrég.  Paris  1863. 
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Patay  (1865).  (1)  Hubert  (1804),  (2)  Tissot  (1868),  (3) 
Monod  (1868),  (4)  Levavasseur  (1869),  (5)  Moliammed 
Off  (1870),  (6)  Carette  (1871),  (7)  Guyader  (1872),  (8) 
Halsey  (1872),  (9j  Cécile  (1873),  (10)  signalent 
tous  le  délire  comme  un  accident  possible,  mais 
rare,  de  Turémie,  ce  qui  semble  indiquer  qu’ils  s’é- 
loignent de  l’opinion  antérieurement  exprimée  par 
Laségue.  Nous  publions  jdusieurs  observations  qui 
sont  tirées  de  leurs  différents  mémoires. 

Hubert  a rapporté  j)lusieurs  observations  prises  dans 
des  auteurs  anglais.  Nous  regrettons  de  ne  pas  avoir  pu 
en  retrouver  le  texte.  Voici  ce  qu’en  dit  Hubert  : 
M.  Burnett  cite  un  cas  de  folie  à double  forme 
dans  lequel  on  trouvait  de  l’albumine  dans  l’urine; 
la  disparition  de  l’albumine  précédait  le  retour  à 
la  santé.  I7albumniurie  semblerait  donc  n’être  pas 
étrangère  à la  production  de  la  folie  puerpérale. 

Halsey  insiste  jiarticulièrement  sur  le  délire  qui  peut 
suivre  la  néphrite  dans  la  scarlatine.  « Il  est,  dit  cet 
auteur,  tantôt  gai,  bruyant,  tantôt  triste,  tranquille,  mo- 
notone ; le  malade  marmotte  incessamment  des  paroles 
incohérentes  et  confuses  ; ce  symptôme  est  quelquefois 
accompagné  ou  précédé  d’un  embarras  de  la  parole. 

(1)  Patay,  tli.  de  Paris  1865. 

(2)  Hubert,  tli.  de  Paris  1864. 

(3)  Tissot,  tli.  de  Paris  1769. 

* (4)  Monod,  th.  de  Paris  1868. 

(5)  Levavasseur,  th.  de  Paris  1869. 

(6)  Mohammed  Off.  tti.  de  Paris  1870. 

(7)  Carette.  th.  de  Paris  1871. 

(8)  Guyader,  th . de  Paris  1872. 

(9)  Halsey,  th.  de  Montpellier  1873. 

(10)  Cécile,  th.  de  Parisl873. 


— 12  — 


Trousseau,  dans  ses  cliniques,  signale  la  relation 
entre  la  manie  puerpérale  et  l’éclampsie  suivie  de 
délire.  11  donne  une  observation  que  nous  reproduisons. 
Il  signale  en  même  temps  la  coïncidence  fréquente  entre 
les  attaques  d’éclampsie  et  la  paralysie;  cette  dernière 
est  produite  par  une  hémorrhagie  méningée  ou  paren- 
chymateuse. Trousseau  n’est,  du  reste,  pas  le  seul  à 
signaler  la  fréquence  de  l’hémorrhagie  cérébrale  dans  la 
néphrite. 

Durand-Fardel  (1)  décrit  comme  il  suit  le  trouble  des 
dispositions  morales  et  affectives  chez  les  albuminuri- 
ques. 

Ce  qui  caractérise  l’invasion,  c’est  une  torpeur  phy- 
sique et  intellectuelle,  le  malade  devient  plus  paresseux 
et  moins  actif,  il  ne  se  ment  qu’avec  lenteur,  et  en  quel- 
que sorte  à regret,  son  intelligence  est  moins  active,  .ses 
idées  moins  nettes,  le  caractère  même  semble  parfois 
changé,  et  l’on  remarque  une  singulière  indifférence  du 
malade  pour  ceux  qui  l’entourent.  Cette  langueur,  cette 
apathie  se  trahissent  sur  sa  physionomie  qui  perd  son 
expression  habituelle  ; ses  traits  sont  comme  pendants, 
le  regard  vague  et  incertain. 

M.  Charcot  prétend  que  ces  troubles  nerveux  se  ren- 
contrant surtout  chez  les  malades  qui  ne  présentent  pas 
d’hydropisie,  il  faudrait  admettre  que  l’œdéme  s’est  lo- 
calisé dans  le  système  nerveux,  comme  on  le  voit  sou- 
vent n’envahir  que  des  régions  très  limitées  du  corps, 
c’est  aussi  l'avis  de  Frérichs. 

M.  Gubler,  dansle  dictionnaire  des  sciences  médicales, 
et  M.  Jaccoud,  dans  le  dictionnaire  de  médecine  et  chi- 

(1).  Durand-Fardel,  traité  pratique  des  maladies  chroniques. 
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rurgie,  signalent  aussi  le  délire  qui  survient  quelquefois 
dans  le  cours  des  néphrites. 

En  1870  et  1871,  MM.  Potain  et  Peter  décrivent  le  dé- 
lire de  l’urémie.  M.  Peter  cite  dans  une  leçon  un  cas  assez 
intéressant  : c’est  celui  d’un  malade  qui,  au  début  de  la 
convalescence  d’une  fièvre  typhoïde,  fut  pris  tout  à coup 
d’un  délire  à forme  très  aiguë  ; ce  symptôme  fut  attribué 
à la  dothiénentérie,  le  malade  mourut,  et  à l’autopsie  on 
trouva  une  lésion  avancée  des  reins  ; M.  Peter  fait  re- 
marquer à ce  sujet  qu’il  faut  être  circonspect  dans  des 
cas  semblables  et  ne  pas  rejeter  trop  facilement  sur  le 
compte  de  la  fièvre  typhoïde  des  accidents  qui  peuvent 
être  dûs  à une  lésion  bien  différente  survenue  comme 
complication. 

En  1873,  M.  Charpy,  (l  )dans  sa  thèse  sur  les  délires  ai- 
gus, décrit  très  bien  la  forme  aiguë  du  délire  urémique  : 
((  Ce  symptôme,  dit-il,  qui  peut  éclater  toutes  les  fois 
qu’il  y a insuffisance  de  la  sécrétion  rénale,  reconnaît 
pour  cause  les  produits  de  désassimilation  contenus 
dans  burine.  Tantôt  il  survient  au  milieu  d’un  coma  qu’il 
interrompt  momentanément  par  ses  rêveries  douces  et 
monotones,  tantôt,  fait  beaucoup  plus  rare,  il  est  la  seule 
manifestation  de  l’urémie,  et  il  revêt  alors  ou  des  allures 
tranquilles,  ou  une  forme  maniaque  ; à l’autopsie,  on 
trouve  rarement  de  l’hypérémie,  quelquefois  de  l’œdè- 
me sous-arachnoïdien,  le  plus  souvent  on  constate  de 
l’anémie  » ; le  meilleur  traitement  : les  affusions  froides 
faites  avec  précaution,  et  les  émissions  sanguines  locales 
ou  générales,  malgré  l’anémie  du  malade. 

(1)  Charpy,  th.  de  Paris  1873. 
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A la  même  époque,  le  docteur  Jolly  (1)  publie  quatre 
cas  dont  nous  donnons  la  relation  parmi  nos  observa- 
tions, et  M.  Bourneville,  (2)  dans  un  travail  sur  la  tem- 
pérature dans  Turémie  rapporte  deux  cas  de  maladie 
de  Brigbt  accompagnée  de  délire. 

Nous  trouvons  dans  le  journal  of  mental  science,  juil- 
let 1874,  un  mémoire  dans  lequel  l’auteur,  Samuel  Wilks, 
se  demande  si  l’on  peut  attribuer  à l’urémie  des  symp- 
tômes de  manie  ; il  rapporte  plusieurs  observations  que 
nous  avons  traduites  et  dont  nous  donnons  un  résumé, 
mais  il  n’ose  pas  conclure.  Il  n’a  pas  trouvé  jusqu’ici 
dans  les  auteurs,  un  assez  grand  nombre  d’observations 
semblables;  il  ne  se  croit  donc  pas  endroit  d’attribuer 
la  manie  à l’intoxication  amenée  par  la  rétention  dans 
l’organisme  de  produits  excrémentiels  destinés  norma- 
lement à être  éliminés  par  l’urine. 

M.  Grimshaw  rapporte  une  observation  d’urémie 
délirante  : ce  cas  offre  ceci  de  particulier,  que  le  malade 
présente  des  symptômes  de  catalepsie. 

Scholz  de  Brème,  Marcus  de  Frankfort-sur-le-Mein, 
publient,  sans  grand  commentaire,  des  observations  que 
nous  avons  reproduites. 

Lécorché,  dans  son  traité  des  maladies  des  reins,  note 
le  délire  comme  un  des  symptômes  de  l’urémie;  il  peut, 
lorsqu’il  se  présente,  n’être  que  l’expression  prolongée 
d’une  urémie  délirante.  Le  plus  souvent  il  est  consécutif 
à la  forme  convulsive  ; plus  souvent  encore,  il  semble 
intimémement  lié  à une  éclampsie  de  nature  puerpé- 

(1) .  Jolly^  Berlin-Klin-Wcchem  1873,  No  21. 

(2) .  Bourneville,  Eludes  cliniques  et  thermométriques  sur  les  ma- 
ladies du  système  nerveux. 
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raie.  C’est,  d’après  l’auteur,  à cette  variété  dedélire  qu’il 
faut  rapporter  bon  nombre  de  ces  manies  consécutives 
aux  couches;  lorsqueces  manies  sont  de  natureurémique, 
le  plus  souvent  elles  disparaissent  avec  le  temps.  Chris- 
tison  avait  tenté  d’expliquer  l’intermittence  des  accès  de 
manie  par  la  rétention  intermittente  de  l’urée  dans  le 
sang. 

En  1878,  Dieulatby,  (l)  Redon  (2)  signalent  le  délire 
comme  pouvant  quelquefois  se  montrer  pendant  long- 
temps le  premier  et  le  seul  symptôme  de  l’affection  dans 
les  formes  frustes  du  mal  de  Bright. 

La  même  année,  Dieulatby,  dans  un  mémoire,  Pissot  (3) 
dans  sa  thèse,  décrivent  les  troubles  auditifs  de  la  mala- 
die de  Bright  ; ces  symptômes  coïncident  souvent  avec 
l’apparition  de  l’œdème  ; ils  semblent  liés  à toutes  les 
formes  de  néphrites,  et  suivant  Rosenstein,  ils  seraient 
dus  à l’oedème  du  nerf  auditif  intra-cranien.  Mais  re- 
marquons en  passant  que  ces  deux  auteurs  ne  parlent 
pas  des  hallucinations  de  l’ouïe  qui  peuvent  survenir 
dans  le  cours  des  néphrites  ; le  docteur  Doumergue  qui, 
trois  ans  plus  tard  (1881),  fait  sa  thèse  sur  le  même  sujet, 
est  aussi  muet  sur  cette  question. 

Dans  sa  thèse  d’agrégation,  le  docteur  Rendu  (i)  admet 
parmi  les  symptômes  des  néphrites  chroniques  un  délire 
tranquille  et  monotone,  qui  s’associe  fréquemment  à de 
petites  secousses  musculaires,  et  aboutit  à la  stupeur 
finale.  Mais  le  délire  aigu,  dans  ces  formes  de  néphrites 

(1)  Dieulafoy,  gaz.  hebrl,  (i  avi-il  1877  et  25  janvier  1878. 

(2)  Redon,  tli.  de  Paris  1878. 

(3)  Pissot,  Ui.  de  Paris  1878. 

(4)  Rendu,  tli.  d’ag.  Paris  1878. 
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chroniques,  est  un  accident  rare  ; il  se  montre  plutôt 
dans  les  néphrites  à marche  rapide,  celles  qui  succèdent 
à la  fièvre  scarlatine,  par  exemple.  Cette  affirmation 
nous  paraît  à peu  près  conforme  à ce  que  nous  avons 
observé  nous-même. 

En  compulsant  les  observations  de  dothiénentérie, 
dans  lesquelles  on  avait  décourt  beaucoup  d’albu- 
mine pendant  la  vie,  et  de  la  néphrite  après  la  mort. 
Petit  (Pierre)  (Th.  de  Lyon,  1S81),  trouve  que  tous  les 
médecins  ont  noté  dans  ces  cas  que  les  phénomènes  ner- 
veux étaient  plus  graves  ; l’auteur  rappelle  les  leçons  de 
Peter;  licite  la  thèse  de  Durand  (Paris,  1877),  qui  rap- 
porte que,  dans  les  cas  où  l’albuminurie  a été  constatée, 
apparaissait  bientôt  le  délire,  une  prostration  extrême. 

M.  W.  Berger,  dans  le  Schm.  JaharbB.  d,  CLXXXVI, 
p.  279),  a publié  un  mémoire  sur  les  troubles  intel- 
lectuels dans  la  néphrite  chronique  ; sa  première  obser- 
vation a été  empruntée  à Alex.  Hasbund;  nous  la  repro 
duisons.  Il  cite  les  observations  de  Wilks,  celles  de 
Jolly  et  de  Scholz,  et  une  autre  rapportée  par  Savage.  11 
insiste,  sur  la  coïncidence  des  hallucinations  visuelles 
et  de  la  névrite  optique  ; il  y aurait  là,  dit-il,  plus  qu’une 
rencontre  fortuite. 

Comme  la  plupart  des  pathologistes  inclinent  à pen- 
ser qu’il  y a dans  l’urémie  intoxication  par  rétention 
des  produits  de  dénutrition,  rien  d’étonnant,  dit  M.  Ber- 
ger, qu’on  trouve  là,  comme  dans  d’autres  empoisonne- 
ments, des  manifestations' délirantes  de  divers  ordres; 
quoique  ces  troubles  cérébrauxdans  la  maladie  de  Bright 
soient  assez  rares,  ils  méritent,  d’après  l’auteur,  de 
fixer  l’attention. 
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Enfin,  signalons  un  mémoire  paru  cette  année  dans 
Allgemeine  Zeitschrift  für  Psychiatrie,  et  publié  par  le 
docteur  Hagen  d’Erlangen  (1). 

Pour  cet  auteur,  malgré  leur  peu  de  fréquence,  les 
affections  rénales,  comme  cause  d’aliénation  mentale, 
méritent  d’attirer  l’attention.  Hagen  distingue  deux 
formes  ; la  forme  aiguë  et  la  forme  chronique. 

L’auteur  a la  conviction  que  les  symptômes  céré- 
braux de  l’urémie  ne  consistent  pas  seulement  en  coma, 
et  convulsions,  mais  qu'on  doit  y joindre  les  affections 
mentales. 

Cet  historique  est  peut-être  un  peu  long,  mais  nous 
croyons  qu’il  nous  permet  de  conclure  que,  si  beaucoup 
d’auteurs  ont  signalé  le  délire  urémique,  aucun  n’a  ré- 
solu la  question  suivante  ; 

Existe-t-il  des  formes  d’urémie  délirante  pure,  sans 
complications  motrices  ou  autres  susceptibles  par  elles- 
mêmes  d’entraîner  le  diagnostic  de  la  lésion  fondamen- 
tale? C’est  à la  solution  de  cette  question  que  nous  nous 
attacherons  dans  la  suite  de  notre  travail,  et  nous  cher- 
cherons, en  outre,  si  la  forme  délirante  de  l’urémie  revêt 
des  caractères  susceptibles  de  la  faire  distinguer  des 
autres  folies  symptomatiques. 


(t)  Les  affections  des  reins  comme  cause  d’aliénation  mentale. 


CHAPITRE  I I. 


Nous  donnons  ici  les  observations  dont  nous  nous 
sommes  servi , en  les  accompagnant  de  réflexions  très 
courtes. 


OBSERVATION  1.  (1) 


Une  dame  anglaise  en  parfaite  santé  présenta  un  phénomène  assez 
étrange;  on  remarquait  qu’elle  répétait  quelque  foisla  même  phrase 
ce  phénomène  dura  plusieurs  mois.  Un  soir,  en  revenant  d’un  bal, 
au  moment  de  se  coucher,  cette  dame  tombe  dans  l’assoupissement, 
puis  le  coma,  et  elle  meurt;  l’urine  était  très  albumineuse. 

Cette  observation  nous  fournit  l’occasion  de  remar- 
quer que  les  troubles  de  la  parole  se  montrant  comme 
seul  symptôme  cérébral  de  l’urémie  ont  été  signalés  par 
plusieurs  auteurs,  (thèse  de  Halsey). 


(1  ) Henri  Guéneau  de  Mussy.  (Union  médicale  11  juillet  1874). 
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(JBSERVAl'lON  IL  (1) 


Service  de  M.  Hérard  à Lariboisière.  Excès  alcooliques,  albumi- 
nurie, vomissements,  céphalalgie,  dispepsie,  céphalalgie  frontale  et 
hallucinations  delà  vue.  L’intelligence  est  restée  saine,  \gitation. 
Mort  15  jours  après  l’entrée  à l'hôpital. 

Autopsie:  Reins  de  Briglit. 

Cette  observation  semble  donner  raison  à M.  le  pro- 
fesseur Laségue  qui  fait  jouer  un  grand  rôle  à l’alcoo- 
lisme dans  la  production  du  délire  chez  les  brigthiques. 
Toutefois  en  présence  des  vomissements,  de  la  dyspnée 
et  de  la  fréquence  des  troubles  occulaires  chez  ces 
malades,  nous  n’hésitons  pas  à attribuer,  dans  l’es- 
pèce, les  hallucinations  de  la  vue  aux  lésions  du  nerf 
optique  qu’entraîne  si  fréquemment  la  maladie  de 
Bright. 


OBSERVATION  III  (2) 


Néphrite,  albuminurie,  grossesse,  douleurs  de  reins,  vomisse- 
ments, frissons,  sueurs,  diarrhée,  céphalalgie,  délire,  perte  de  la  vue 
cessation  du  délire  qui  est  remplacé  par  du  coma,  accouchement, 

(1)  Henri,  th.  de  Paris  1877. 

(2)  Mohammed  off.  (Th.  de  Paris  1870). 
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La  vue  revient,  le  coma  diminue  ainsi  que  l’albuminurie  et 
Vœdéme, 

Apparition  d’eschares  au  sacrum,  fièvre  hectique,  coma,  mort. 

Nous  plaçons  ici  une  observation  d’albuminurie  pen- 
dant la  grossesse  ; bien  qu’il  n’y  ait  pas  eu  d’autopsie, 
les  symptômes  nous  paraissent  suffisants  pour  admettre 
une  dégénérescence  graisseuse  avancée. 


OBSERVATION  IV.  (l) 


Femme  de  48  ans,  albuminurie  pendant  20  jours,  fréquents  accès 
de  somnolence  le  jour  avec  délire  la  nuit.  Mort. 

Autopsie,  léger  œdème  de  la  pie-mère,  un  peu  plus  de  liquide 
céphalo-rachidien  qu’à  l’état  normal. 

Nous  notons  une  augmentation  du  liquide  céphalo- 
rachidien, nous  verrons  du  reste  la  même  remarque  se 
reproduire. 


OBSERVATION  V.  (2) 


Héloïse  Renault,  50  ans,  malade  depuis  2 ans,  dyssenterie, 
hémorrhoïdes,  mélanodermique.  Maux  de  reins,  albuminurie.  Vue 
faible,  insomnie,  symptômes  éclamptiques  et  épileptiformes  ; la 

(1)  Picard,  thèse  de  Strasbourg  1866. 

(2)  Barré,  th.  de  Paris  1878. 
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malade  est  bizarre,,  surtout  la  nuit,  au  dire  de  ses  auupagnes.  Rien 
au  cœur,  tremblements  dans  le  bras  gauche  et  la  langue,  réflexes 
augmentés,  difficulté  de  la  marche,  sautillements,  phénomènes 
intellectuels  bizarres. 

Est-ce  une  tumeur  cérébrale  ? une  paralysie  générale  progressive  ? 
de  la  paralysie  agitante?  de  la  sclérose  en  plaques?  des  symptômes 
urémiques  ? M.  Brouardel  hésitait  surtout  entre  ces  deux  dernières 
maladies  1 

Bourdonnements  d’oreilles,  démangeaisons,  abondance  d’albumine 
dans  l’urine,  palpitations.  Etat  athéromateux  des  artères  temporales 
superficielles,  ce  qui,  d’après  M.  Brouardel,  serait  fréquent  dans  la 
néphrite.  Alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  La  malade 
demande  sa  sortie. 

Nous  avons  résumé  cette  observation  à cause  de  son 
originalité.  On  voit,  en  el’fet,  que  si  les  symptômes 
observés  ordinairement  dans  le  cours  de  l’urémie  étaient 
souvent  aussi  complexes,  le  diagnostic  de  la  folie  uré- 
nique  offrirait  des  difficultés  insurmontables. 


OBSERVATION  VI. 

URÉMIE  A FORME  LENTE,  INSIDIEUSE  (1). 

Femme,  .50  ans,  parait  avoir  souffert  de  gastralgie  à rniserià. 
Anémiée,  apathique,  regard  vague,  réponses  lentes,  nausées, 
vomissements.  Elle  est  considérée  comme  hypocondriaque  et  mélan- 
colique. A partie  de  l’entrée,  elle  continue  à baisser,  dort  constam- 
ment, l'air  hébété. 

( 1)  Alling,  interne  des  hü|>itaux.  Bulletin  de  la  Société  anatomique, 
1809,  p.  103. 

A- 


— 22  — 


15  janvier,  anurie  depuis  deux  jours,  œdème  des  jambes  ; 
25,  dysnée  ; 26,  épanchement  à droite  ; 27,  mort. 

Autopsie.  Un  des  reins  est  transformé  en  une  coque  contenant  de 
Turine  claire  ; l’autre  est  dégénéré  ; les  pyramides  de  Malpaghi 
sont  atrophiées. 

Les  deux  uretères  sont  très  dilatés  ; ils  se  perdent  en  se  rétrécis- 
sant au  milieu  d’un  tissu  rétracté  existant  autour  de  l’utérus,  résultat 
évident  d’ancienne  périmétrite. 

C'est  donc  là  un  exemple  d’urémie  consécutive  à une  ancienne 
périmétrite  qui  a gêné  le  cours  des  urines  dans  la  partie  inférieure 
des  uretères. 


OBSERVATION  VII. 

ANURIE  COMPLÈTE  PENDANT  20  JOURS.  — GUÉRISON  (l). 


Malade  âgé  de  49  ans,  rhumatisant,  non  goutteux,  a souvent  eu 
des  attaques  de  coliques  néphrétiques,  suivies  d’expulsion  de 
c.alculs. 

.\oût  1878,  accès  de  coliques,  vomissements  abondants,  se  repro- 
duisant plusieurs  fois  par  jour,  pas  de  diarrhée,  somnolence,  délire 
nocturne  à partir  du  douzième  jour  jusqu’au  vingtième.  Œdème  au 
bout  de  20  jours  ; émission  de  9 litres  d’urine  en  24  heures  ; le  ma- 
lade rend  deux  calculs;  l’redème  et  les  différents  troubles  cérébraux 
disparaissent. 

Ces  deux  observations  démontrent  que  les  accidents 
cérébraux  produits  par  les  obstacles  que  rencontre 
l’urine  dans  son  trajet  sont  semblables  à ceux  qui 


(1)  Russell  (Med  Times  and  Gaz,  3 mai  1879). 


; 


accompagaent  rurémia.  M.  Charcot  a,  du  reste,  signalé 
le  fait  à propos  de  la  rétention  d’urine  chez  les  femmes 
atteintes  de  cancer  de  l’utérus. 


OBSERVATION  VIII. 

ÉCLAMPSIE  DES  FEMMES  ENCEINTES  ET  EN  COUCHES.  — 

RELATION  DE  l’ÉCLAMPSIE  PUERPÉRALE  AVEC  LA  MANIE 

ET  LA  PARALYSIE  (1). 

Malade  couchée  au  ir  28  de  la  salle  Saint-Bernard,  accouchée  la 
veille  de  son  entrée,  a trois  heures  du  matin  ; la  sage-femme  qui 
l’assistait  crut  devoir  administrer,  après  la  délivrance,  une  forte 
dose  d’ergot  de  seigle,  probablement  en  vue  d’arrêter  une  perte  de 
sang  abondante.  Deux  heures  après,  l’éclampsie  survenait  et,  dans 
la  journée,  cette  jeune  femme  était  amenée  à l’hôpital. 

A la  visite  du  soir,  mon  chef  de  clinique,  M.  Moynier,  jugea  à 
propos  de  pratiquer  une  saignée  du  bras  de  800  grammes.  Mais,  de 
huit  heures  à minuit,  les  accidents  se  répétèrent  avec  une  extrême 
intensité. 

Les  convulsions  avaient  cessé  quand  nous  vîmes  la  malade,  le 
lendemain  matin.  La  cyanose  du  visage,  qui,  la  veille,  était  portée  à 
un  très  haut  degré,  avait  presque  complètement  disparu.  Nous 
trouvions,  sur  la  langue,  de  nombreuses  traces  de  morsures.  Nous 
])rescrivîmes  une  potion  composée  de  : musc,  50  centigrammes, 
extrait  de  valériane,  même  quantité,  incorporée  à 80  grammes 
d’eau  de  mélisse  sucrée,  avec  sirop  d’éther  et  de  fleur  d’oranger,  de 
chaque,  20  grammes.  Le  surlendemain,  vers  onze  heures  du  matin, 
survint  une  nouvelle  atta(]ue  aussi  violente  que  celles  qui  l’avaient 

<L  Trousseau,  Cliniques,  XLIV,  tomme  IL 
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précédée,  et  à laquelle  succéda,  comme  la  première  fois,  une  stu- 
peur profonde^,  avec  une  perte  absolue  du  sentiment. 

Les  urines,  examinées  à différentes  reprises,  n’ont  jamais,  ni  par 
la  chaleur,  ni  par  l’acide  nitrique,  donné  le  moindre  Ifocon  albu- 
mineux. 


Après  ces  attaques  d’éclampsie,  dont  la  dernière  eut  lieu  le  11 
septembre,  la  malade  resta  48  heures  dans  un  état  comateux  pi’ofond  ; 
dans  la  nuit  du  13  au  14,  elle  fut  prise  de  délire,  avec  une  agitation 
telle,  que,  pour  la  contenir,  on  fut  obligé  do  lui  mettre  la  camisole 
de  force.  Les  journées  du  16  au  20  se  passèrent  bien,  le  calme 
semblait  revenu  et  il  ne  restait  plus  que  l’Iiébâtude,  qui  n’avait 
jamais  disparu,  lorsque,  le  21,  pendant  la  visite,  survint  un  accès 
de  manie  aiguë.  Tout  à coup,  nous  entendîmes  la  malade  crier,  et 
lorsque  nous  nous  approchâmes  d’elle,  nous  la  vîmes,  l’œil  animé, 
demandant,  en  criant  « ma.  fille  ! ma  fillel  »,  qu’on  lui  donnât  son 
enfant,  dont  on  avait  été  obligé  de  la  séparer.  Elle  ne  paraissait  nul- 
lement avoir  conscience  de  ses  actes,  de  ses  paroles,  et  gardait  cet 
air  d'hébétude  qui  ne  l’avait  pas  quittée  dejruis  les  premiers  acci- 
dents. Néanmoins,  la  malade  ne  tarda  pas  à guérir. 

Urdinairemeiit,  l’attaque  d’éclampsie  passée,  ses 
facultés  intellectuelles  sont  troublées  pendant  long- 
temps; la  mémoire,  surtout,  est  très  affaiblie,  quelque- 
fois complètement  perdue,  et  pendant  plusieurs  jours 
les  malades  n’ont  aucun  souvenir,  non  seulement  des 
accidents  qu’elles  viennent  d’éprouver,  mais  encore  des 
faits  qui  les  ont  précédés.  Chez  quelques-unes,  cette 
perte  de  mémoire  est  partielle  et  ne  porte  que  sur  cer- 
tains faits  : elles  ont  oublié  les  noms  de  certaines  per- 
sonnes, même  de  celles  qu’elles  voient  le  plus  habituel- 
lement pi  qui  leur  sont  le  plus  chères. 


OBSMRVATION  IX  (1). 


Jeune  hoinine  i|uL  entre  à I hopital  pi'ésentnnt  île  la  céphalalgie,  de 
la  courbatui'e,  de  Tœdème  généralisé  ; pas  d’albumine.  Tout  à coup, 
il  se  inet  à a délirer  pendant  toute  une  nuit,  après  une  épistaxis,  peu 
de  jour.s  après  il  tombe  dans  le  coma  et  meurt.  Al  autojisie,  les  deux 
reins  sont  très  agrandis  et  transformés  en  deux  kystes  énormes 
renfermant  un  liquide  aqueu.x  et  transparent. 

Aran  fait  remarquer,  à ce  proiaos,  qu’il  faut  toujours 
tenir  compte  du  poids  spécifique  des  urines;  en  effet, 
nous  voyons,  dans  ce  cas,  la  démonstration  d un  lait, 
c’est  que  la  présence  de  l’albumine  dans  l’urine  n’est 
pas  nécessaire  à la  production  de  l’urémie,  mais  qu  on 
peut  encore  la  rencontrer  lorsque  les  reins  sont  si  pro- 
fondément altérés  qu’ils  ne  laissent  plus  passer  ni  l’albu- 
mine, ni  l’urée,  ni  les  sels,  mais  un  liquide  presque 
purement  aqueux;  le  poids  spécifique  de  l’urine  est  alors 
bien  moindre  qu’à  l’état  normal. 

fl)  Des  accidents  nerveux  dus  à l’urémie,  de  leurs  causes,  de  leur 
mode  de  production  et  de  leur  diagnostic  différentiel  (août  1860). 
Leçons  recueillies  par  le  docteur  Siredey  (Gaz.  des  hôpitaux, 
juin  1880,  IV  70  et  72.) 
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OBSERVATION  X (1) 


Il  s’agit  d’un  liomme  âgé  de  25  ans,  vagabond,  qui  fut  trouvé 
étendu  sur  un  chemin.  Admis  à l’hôpital,  il  prit,  peu  après  son 
entrée,  une  crise  épileptiforme  suivie  d’excitation  cérébrale.  Le 
malade  attaque  avec  furie  un  de  ses  camarades.  On  fut  obligé  de 
l’attacher.  Refus  de  nourriture,  on  fut  obligé  d’employer  la  sonde. 
Le  malade  redevint  tranquille;  le  jour,  il  était  dans  le  coma,  la  nuit 
il  se  levait  et  volait  les  aliments  qu’il  pouvait  trouver.  A ce  moment, 
apparition  des  symptômes  de  catalepsie,  pas  de  contractures,  amai- 
grissement progressif,  toux  légère.  Sensibilité  presque  abolie,  plu- 
sieurs fois  le  malade  se  réveilla  de  sa  torpeur,  marmotta  quelques 
paroles  entremêlées  de  jurons,  sauta  hors  de  son  lit  pour  s’étendre 
sur  le  plancher  ; les  paroles  qu'il  prononça  à diverses  l’eprises 
étaient  souvent  obscènes,  d’autres  fois,  le  délire  avait  un  caractère 
religieux  et  s'accompagnait  de  prières  ferventes.  Ces  manifesta- 
tions d’activité  mentale  étaient  rares  et  espacées . 

Quelques  jours  avant  la  mort,  la  catalepsie  diminua  et  disparut  â 
peu  près  entièrement,  le  malade  se  mit  à parler  presque  raisonna- 
blement; il  chantait  des  chansons  comiques  et  poqmlaires  àoni  beau- 
coup étaient  fort  longues,  et  demandaient,  pour  être  retenues,  un 
assez  grand  effort  de  mémoire;  puis  le  malade  s’affaiblit  graduelle- 
ment et  mourut. 

A l’autopsie,  on  trouva  les  tissus  de  la  dure-mère  gorgés  de 
sang,  les  corpuscules  de  Pacchioni  plus  marqués  que  de  coutume,  de 
la  sérosité  sous-ai’achnoïdienne  ; en  même  temps,  les  ventricules 
étaient  remplis  d’une  sérosité  contenant  un  ipeu  d’urée;  les  coi'ps 
striés  et  les  couches  optiques  étaient  plus  fermes  que  d’ordinaire  et 
semblaient  tassés,  poumon  caséeux,  foie  sain,  reins  en  complète 
dégénérescence  amyloïde,  urines  albumineuses. 

(1)  (Prise  dans  il/ie  Dublin  Journal  of  médic.  sc.  avril  1875)  rap- 
portée par  Thomas  W.  Grimshaw. 


OBSERVATION  XI  (1) 


URÉMIK  APOPLECTIFORME.  — HÉBÉTUDE.  — ŒDÈME 
DES  JAMBES.  — ABAISSEMENT  DE  PI.US  EN  PLUS  MARQUÉ 
DE  LA  TEMPÉRATURE  RECTALE.  — COMA  PERMANENT.  — 
MORT.  — NÉPHRITE  PARENCHYMATEUSE. 


Il  s'agit  d’un  malade  de  37  ans,  entré  dans  le  service  de 
M.  Marrotte,  salle  Saint-Atlianase,  n-  28.  A son  entrée,  il  présente 
un  état  subdelirium  tranquille  avec  hébétude,  tendance  à pleurer. 
Il  raconte  à la  sœur  que  s'il  est  si  sale,  c'est  qu'il  s'est  lavé  avec  du 
goudron. 

Quelques  heures  plus  tard,  il  prend  une  attaque  apoplectilbrme 
suivie  de  coma  sans  paralysie.  Il  mourut  peu  de  temps  après,  sans 
présenter  d'autre  symptôme  digne  de  remarque  à part  un  abaisse- 
ment considérable  de  la  température. 

A l’autopsie,  on  trouve  des  lésions  rénales  répondant  au  troisième 
degré  de  la  néphrite  parenchymateuse;  le  cerveau  est  sain. 

L’urine,  pour  1,000  grammes,  ne  renfermait  que  13  gr.  08  d'urée. 
Elle  était  très  albumineuse. 


(1)  Tirée  du  mémoire  de  M.  Bourneville  1873. 
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OBSERVATION  XII 

URÉMIE  INTERMITTENTE.  — ANASARQUE  GÉNÉRALISÉE.  — 
MALADIE  DE  BRIGHT  AVEC  INTOXICATION  URÉMIQUE,  — 
ATTAQUES  URÉMIQUES  INTERMITTENTES  AVEC  COMA  ET 
DÉLIRE  (1). 


Abaissement  de  la  température  durant  les  attaques:  33“,  2”  huit 
heures  avant  la  mort. 

Autopsie:  Tubercules  pulmonaii-es,  etc.;  altérations  rénales. 

(Observation  recueillie  par  Rosapelly,  interne  des  hôpitaux). 

Lestien  fPIacide),  plombier,  âgé  de  51  ans,  entre  le  3 février  à 
l’hôpital  Saint-Antoin,e,  salle  Saint-Antoine  n’  23,  service  de  M.  Ca- 
det de  Gassicourt.  C(ît  homnie  semble  parvenu  au  dernier  tenue 
d’une  pnaladie  de  Brigt  avec  intoxication  urémique.  Œdème  géné- 
ralisé, coma.  Le  coma  disparaît  pour  faite  place  au  délire.  Cépha- 
lalgie, vomissements  ; durant  le  séjour  du  malade  à l’hôpital,  on  a 
pu  assister  à quatre  attaques  d’urémie.  Entre  chaque  attaque,  il  se 
produisait  une  rémission  de  deux  jours  environ;  chaque  fois  avant 
le  coma  le  malade  délirait  doucement,  il  a eu  des  hallucinations  vi- 
suelles accompagnant  d’autres  troubles  de  la  vue.  Le  délireacessé 
quelques  jours  avant  la  mort.  M.  Bourneville  fait  remarquer  que  la 
température  a suivi  une  marche  décroissante,  jusqu’à  33'  2”,  quel- 
ques heures  avant  la  mor-t.  Le  malade  avait  fait  des  excès 
alcooliques. 

Autopsie  : cerveau,  œdeme  sous-arachnoïdien,  quelques  gouttes  de 
liquide  dans  les  ventricules.  Un  peu  de  ramollissement  de  la  voûte 


(1)  Tirée  du  mémoire  de  M.  Bourneville. 
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à trois  piliers  et  de  la  substance  périphérique.  Pas  de  granulation 
tuberculeuse. 

Tubercules  pulmonaires,  épaississement  de  la  muqueuse  stoma- 
cale, foie  congestionné,  tuberculisation  des  ganglions  mésen- 
tériques. 

Reins  petits,  atrophiés  en  dégénérescence  granulo-graisseuse. 

M.  Bouriieville  fait  remarquer  l’abaissement  c-^nsidé- 
rable  de  la  température;  notons  cette  alternance  dans 
l’observation  XII  du  coma  et  du  délire^  puis  des  rémis- 
sions; il  n’est  pas  dit  que  l’augmentation  de  l’œdème 
parût  influencer  la  marche  des  autres  symptômes. 

Voici  les  observations  rapportées  par  Samuel 
Wilks:  (i;. 


OBSERVATION  XIII 


Le  premier  cas  est  celui  d’un  gardien  du  chemin  de  fer  qui,  pen- 
dant un  jour  entier,  eut  une  conduite  bizarre  -,  il  prit  une  crise  et  fut 
amené  â l’hôpital.  Il  était  très  furieux  ; on  le  mit  en  cellule  ; l’urine 
était  fortement  chargée  d’albumine,  deux  jours  ajtrès  le  malade 
redevint  tranquille  et  fut  traité  dans  la  suite  pour  son  affection 
rénale. 


OBSERVATION  XIV 


I>e  second  cas  est  celui  d’une  femme  atteinte  depuis  longtemps 
d un  mal  de  Bright  ; dans  le  cours  d’un  séjour  à l’hôpital,  elle 

(1)  Samuel  Wils,  Journal  of.  mental  science,  juillet  1874. 
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eut  une  crise  épileptitoiune.  Cet  îiccès  tut  suivi  dun.  èto,t  uxcitikiqug 
si  intense  qu’on  dut  enfermer  la  malade. 

Peu  de  jours  après,  elle  tomba  dans  une  soi'te  de  IHhargre,  d’oû 
elle  sortit  graduellement. 


OBSERVATION  XV 


Enfin,  en  troisième  lieu,  M.  Wilks  rapporte  qu’une  femme  d'un 
certain  âge,  extrêmement  affaiblie  par  une  longue  maladie  de  Bright, 
perdit  soudainement  la  raison,  devint  agitée,  brugante;  cet  état  dura 
environ  une  semaine,  la  malade  redevint  tranquille  et  mourut  plus 
tard  des  suites  de  son  atrophie  rénale. 

Suivant  M.  Vilks,  ces  accès  de  manie  seraient  dus  à l’état  épilep- 
tique du  cerveau,  et  non  directement  â 1 urémie. 

L’auteur  ajoute  qu’il  a vu  des  troubles  cérébraux,  moins  graves, 
se  produire  pendant  le  cours  des  néphrites.  Un  malade  était  toujours 
dans  un  état  de  divagation,  il  présentait  même  quelquefois  de 
Uincohêrence.  Un  autre,  sujet  à des  accès  de  goutte,  délirait  de 
temps  en  temps,  mais  il  était  de  plus  saturnin,  si  bien  qu’il  y a pas 
mal  de  circonstances  à invoquer  comme  ayant  pû  causer  des  troubles 
cérébraux. 

Ainsi  donc,  suivant  l’auteur,  quelque  chose  de  semblable  à l’exci- 
tation peut  accompagner  l’intoxication  urémique. 

Ce  qui  a attiré  l’attention  de  M.  Wilks  sur  ce  sujet,  cest  une 
affaire  médico-légale,  dans  laquelle  il  eut  à se  prononcer. 

Dans  un  procès,  il  eut  à décider  si  une  altération  rénale,  constatée 
à l’autopsie,  avait  pu  occasionner  pendant  les  derniers  jours  de  la 
vie  des  troubles  cérébraux,  et  par  cela  entacher  de  nullité  un  testa- 
ment ; M.  Wilks  et  son  collègue  déclarèrent  que  le  testament 
devait  être  valable,  et  malgré  l’oljjection  qui  lui  fut  posée  de  manie 

puerpérale  accompagnant  l’albuminurie,  ils  ne  voulurent  pas  changer 

d’opinion. 


Cependant,  ajoute  l’auteur,  depuis  ce  temps,  il  a eu  motif  de  croire 
qu'on  peut  rencontrer  dans  l’urémie  certaines  aberrations  d’esprit, 
et  surtout  un  état  maniaque  aigu.  Pour  lui,  le  terme  urémie  n’indi- 
que pas  simplement  la  rétention  dans  le  sang  de  l’urée,  mais  celle  de 
tous  les  principes  de  l’urine. 

Comme  conclusion,  Wilks  déclare  qu'il  hésite  encore  à attribuer  à 
l’urémie  les  cas  de  manie,  parce  que,  dit-il,  nombre  d’autres  cau- 
ses peuvent  se  présenter,  et  aussi  parce  que  de  nombreuses  obser- 
vations n’ont  pas  décrit  de  tels  symptômes  comme  caractérisant  les 
troubles  cérébraux  du  mal  de  Bright. 


OBSERVATION  XVI  (1). 


A la  tin  de  la  séance,  M.  Brieger  communique  le  fait  suivant  : 
Un  employé  de  la  poste,  cinquante  quatre  ans,  depuis  longtemps  en 
traitement  pour  une  néplirite  chronique  avec  tous  ses  symptômes 
caractéristiques,  anasarques  répétées  et  très  marquées,  urines  abon- 
dantes, de  densité  faible,  contenant  beaucoup  d’albumine  et  quel- 
ques cylindres  épithéliaux,  hypertrophie  du  cœur,  douleurs  rhuma- 
toïdes, perdit  tout  à coup  connaissance  pendant  qu’il  se  promenait 
dans  la  salle  Dès  qu’on  le  mit  au  lit,  il  fut  pris  de  fortes  convul- 
sions généralisées  à tout  le  système  musculaire,  cet  état  dura  un 
quart  d’heure.  Puis  apparut  de  l’écume  à la  bouche,  les  pupilles 
inégales  réagissaient  très  peu  à la  lumière;  l’insensibilité  était  com- 
plète. Tout  le  jour  et  toute  la  nuit  qui  suivirent,  le  malade  resta 
dans  le  coma,  avec  respiration  stertoreuse  et  à type  intermittent. 
Quand  il  s’éveilla,  le  matin  suivant,  il  prononça  pendant  plusieurs 
heures  à demi-voix,  sur  un  ton  monotone,  cette  phrase  décousue  : 

(i)  Berliner,  Klinische  Woohenschrif,  8 mai  1881,  ir  18,  p.  274. 
Gesellsc  hrift,  der  Charité-AErzte,  in  Berlin,  Sitzung  vam  10  Fe- 
bruar,  1881. 


« Je  le  fais  aussi  comme  cela  » adas  much'ich  auch  so  ».  L’urine 
ramenée  avec  la  sonde  à ce  moment  était  chargée  d’alhumine.  Le 
malade,  autrefois  toujours  tranquille  et  doux,  fut  gai  et  excité  pen- 
pant  le  cours  de  la  journée;  il  eut  des  hallucinations  violentes  qui 
le  poussèrent  à plusieurs  reprises  hors  du  lit;  il  s’agitait  beaucoup, 
disait  toutes  sortes  d’absurdités  et  croyait  se  trouver  dans  son 
milieu  habituel.  Cet  état,  qui  rappelait  l’aspect  du  délire  aigu,  dura 
environ  dix-huit  heures.  Peu  à peu,  la  connaissance  revint,  pour- 
tant, le  malade  resta  encore  quelque  temps  dans  un  état  d’obnubila- 
tion intellectuelle.  , 

Tout  souvenir  des  accidents  arrivés  précédemment  avait  disparu, 
le  malade  essaya  de  répondre  aux  questions,  mais  il  le  faisait  mal 
et  par  monosyllabes  : quelques  mois  manquaient  complètement , Il 
n’était  pas  en  état  de  résoudre  le  moindre  calcul. 

Quatorze  jours  après,  environ,  l'intelligence  était  redevenue  entiè- 
rement intacte.  11  est  digne  de  remarque  que  le  contenu  albu- 
mineux de  l’urine  a diminué  sensiblement,  tandis  qu’il  était  très 
abondant  après  l’attaque. 

C’est  donc  en  toute  sécurité,  dit  M.  Brieger,  que  l'on  doit  rap- 
])orter  cet  accident  à la  maladie  des  reins,  et  ce  trouble  mental  doit 
être  assimilé  à un  trouble  post-épileptique.  Pour  M.  Brieger.  l’a- 
phasie amnestique  qui  a succédé  démontre  que  l’on  doit  attribuer 
ces  symptômes  à des  hémorrhagies  capillaires  établies  par  une  at- 
taque urémique. 


Nous  il’avous  pas  à juger  la  valeur  des  hypothèses  de 
M.  Brieger,  nous  ferons  remarquer  qu’en  ce  qui  concerne 
le  délire,  il  répète  ce  qu’avait  déjà  dit  M.  Wilks;  quant  à 
sa  manière  d’expliquer  la  genèse  des  phénomènes  apha- 
siques. elle  nous  paraît  d’une  démon.stration  difficile, 
surtout  chez  un  malade  qui  a présenté  des  phénomènes 
épileptiformes.  On  sait  en  effet  qu’à  la  suite  des  attaques 
épileptiques,  quelle  que  soit  leur  origine,  on  trouve  très 
fréquemment  de  petites  apoplexies  capillaires  dissémi- 


nées  dans  les  circonvolutions  cérébrales  sans  qu’il  S(*it 
bien  facile  de  dire  si  elles  ont  été  causes  ou  effets 
des  accidents  convulsifs. 


OBSERVATION  XVII. 


Ein  Fait  von  Geiterstorung  mit  akuten  Moi'bus  Brigthi,  (Observa- 
tion de  troubles  mentaux  compliquant  une  affection  brigtique  ai- 
guë,) par  le  D'’  Frédéric  Jolly,  privât  docent  et  assistant  de  la  cli- 
nique psychiatrique  de  Wurzbourg.  (Berlin,  klirn,  Woclienschr, 
1874.  n-  21.) 

La  malade  est  une  jeune  tille  de  dix-neuf  ans,  réglée  normale- 
ment depuis  l'âgo  de  quatorze  ans.  et  n’ayant  aucune  maladie  an- 
térieure. Il  n’y  a pas  dans  sa  famille,  d'affection  mentale.  Sa  mère 
est  morte  d’une  maladie  de  la  moelle,  mais  .son  intelligence  était 
intacte.  Un  frère  de  sa  mère  a succombé  à une  alîection  brightique 
à marche  chronique.  Le  début  de  la  maladie  actuelle  s’est  fait  brus- 
quement, à la  suite  du  passage  d’un  air  chaud  à l’air  froid.  Dès  le 
lendemain,  la  jeune  personne  ressentait  du  malaise,  une  céphalalgie 
très  vive  et  elle  dut  so  mettre  au  lit.  Elle  tomba  immédiatement 
dans  un  état  de  stupeur  profonde,  elle  ne  répondait  que  très  diffici- 
lement et  très  incomplètement,  ne  touchait  pas  à la  nourriture  qu’on 
lui  présentait,  se  pressait  la  tète,  et  s’arrachait  les  cheveux.  Son 
pouls  était  ralenti,  sa  température  normale,  les  pupilles  peu  con- 
tractées, le  ventre  rétracté.  Dans  la  supposition  d’une  méningite, 
on  appliqua  des  vessies  de  glace  sur  la  tête,  et  des  sangsues  der- 
rière les  oreilles,  sans  que  cette  médication  produisît  d’amélioration 
visible.  La  stupeur  ne  fit  qu’augmenter  les  jours  suivants,  la  ma- 
lade se  mit  à refuser  tout  aliment,  en  même  temps,  il  existait  de  la 
constipation  et  de  la  rétention  d’urine.  L’urine  ramenée  par  le  ca- 
thétérisme, était  rare,  foncée,  et  examinée  quotidiennement  dès  le 
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début  do  l’affe-tionn,  ce  ne  fut  qu’au  quatiùème  jour  qu’elle  com- 
mença à rentermer  de  l’albumme,  dont  la  proportion,  d’abord  très 
faib'e,  s’accrut  rapidement.  Alors  le  pouls  devint  fréquent  et  petit 
mais  la  température  ne  dépassa  pas  35".  Il  n’y  avait  trace  d’œdénie 
nulle  part.  La  malade  passait  la  plupart  des  jours  et  des  nuits,  les 
yeux  demi-clos,  complètement  à ce  qui  se  passait  autour 

d’elle.  Les  membres  étaient  habituellement  dans  le  relâchement, 
mais  quand  on  essayait  de  lui  introduire  de  la  nourriture  dans  la 
bouche,  ou  de  refaire  son  lit,  elle  opposait  une  résistance  passive. 
Par  moments,  elle  devenait  agitée,  cherchait  à quitter  son  lit,  se 
mettait  à cricv  quelle  était  en  feu,  et  battait  les  personnes  qui  vou- 
laient la  maintenir.  D’autres  lois,  elle  avait  des  intervalles  relative- 
ment lucides  dans  lesquels  elle  parlait  jiresque  rtiisonnaiilement,  di- 
sant qu’elle  était  gravement  malade  et  que  si  elle  ne  voulait  plus 
manger,  c’est  parce  qu’elle  devait  mourir.  Au  huitième  jour,  ap- 
parurert  les  régies  très  abondantes  et  en  avance  d'une  semaine, 

1 état  de  la  patiente  n en  fut  pas  modifié,  seule,  la  faiblesse,  déjà 
très  grande,  augmenta  considérablement. 

Le  douzième  jour,  on  la  fit  transporter  dans  un  service  d’aliénés. 

La  première  nuit  qu’elle  y passa  fut  tranquille,  mais  l’insomnie  ab- 
solue. 

L’urine,  qui  contenait  beaucoup  d’albumine,  fut  examinée  au 
microscope  qui  y révéla  la  présence  d’une  quantité  de  cylindres 
hyalins  et  granuleux  (sans  globules  sanguins).  Dès  lors,  on  recou- 
rut à 1 alimentation  artificielle,  au  moyeu  d’une  sonde  œsopha- 
gienne introduite  par  le  nez.  Le  surlendemain  de  son  admisssion  à 
1 hôpital,  elle  fut  prise,  dans  l’après-midi,  d’un  accès  d’agitation 
violente  pendant  lequel  elle  appelait  ses  parents,  s’écriant  qu  elle 
éta'-t  en  feu  ; ou  eut  beaucoup  de  peine  à la  retenir  dans  son  lit  ; 
même  accès  les  deux  jours  suivants.  Dans  cette  phase  aiguë,  bien 
que  la  malade  reposât  la  nuit,  sa  température  était  plus  élevée  le 
matin  que  le  soir.  L’albuminurie  dura  ti-ois  semaines  ; à la  rétention 
d urine  et  des  matières  fécales  succéda  leur  incontinence.  Jamais  de 
convulsions.  Pas  de  vomissements,  sauf  quelquefois  immédiatement 
après  l’injection  des  aliments  par  la  sonde.  Parfois,  la  nuit,  la  pa- 
tiente quittait  soudain  son  lit  pour  courir  rapidement  à la  porte,  ou 


l-iien,  l•.oucllé(‘,  ollo  jirêtait  rnrcillo  f uiimo  si  cll(?  oiitemiaiL  i[iii'l(juc 
chose  d'eff)  ayant . Dès  le  trento-riiir|uièinc  .joui-,  oii  n'eut,  plus 
liesoiii  (le  lui  l'aire  passer  la  soude  œsopliagienne,  elle  aecc|itait  les 
aliments  sans  les  prendre  ellc-mèrne  (uicore.  Elle  Taisait  eiK^ore  ses 
Ijesoins  sous  elle,  mais  ajiiielait  rinfirmière  (diai{ue  fois  (pi'elle  s'était 
salie.  Puis  on  obtint  d'elle  quelques  réponses  pleines  d'hésitation, 
elle  dé(dai-a  iprelle  avait  peur,  que  sans  cesse  elle  s’entendent  inju- 
rier, et  qu'on  coulait  V assassiner . Mais  hient(jt  elle  rentrait  dans 
son  état  de  stupeur  ; d’ailleurs,  elle  était  trop  faible  encore  pour  se 
tenir  sur  ses  jambes.  Les  urines,  souverd.  examinées  dès  lors,  ne 
renfermaient  plus  d’albumine. 

Au  bout  d’un  mois  et  demi  de  maladie,  l’amélioration  devint  très 
notable.  La  patiente  reconnaissait  et  nommait  les  personnes  qui 
l’entouraient  ; néanmoins,  son  humeur  était  toujours  inquiète  et 
elle  avait  encore  de  ftèquentes  hallucinations  auditives.  Pendant 
c,ette  période,  on  dut  encore  souvent  lui  introduire  les  aliments  dans 
la  boiudie,  et  prendre  ])our  elle  les  soins  de  propreté  nécessaires. 
Au  commeiKiement  du  troisième  mois,  nouveaux  progrès  vers  la 
guérison.  La  malade  peut  rester  debout  pendant  la  plus  grande 
partie  de  la  journée,  et  bien  qu’elle  eût  encore  de  loin  en  loin  une 
hallucination  de  l’ouïe,  son  humeur  devint  jdus  enjouée  et  ses 
manières  plus  naturelles.  11  ne  lui  l'estait  plus  qu’un  souvenir  confus 
des  choses  effrayantes  qui  l'avaient  menacée.  A part  un  peu  de 
céphalalgie  et  de  l’itnpressionnabiliéi  aux  bruits  son  état  était  rede- 
venu normal,  lors(jue,  après  deux  mois  et  demi  de  maladie,  elle 
soi'tit  de  l’hô}iital.  Six  mois  plus  tai'd,  rautem-  ne  retrouvait  chez 
elle  aucune  trace  de  sa_  maladie. 

Notons  tout  d’abord  la  prédispostion,  la  mère  de  la 
malade  n’était  jras  aliénée,  il  est  vrai,  mais  elle  est 
morte  d’une  maladie  de  la  moelle;  la  température  ne 
s’est  pas  élevée,  ce  qui,  ce  nous  semble,  devait  éloigner 
l’idée  d’une  méningite.  Signalons  cette  variabilité  des 
symptômes,  la  facilité  avec  laquelle  des  intervalles 
lucides  succèdent  à des  périodes  de  grande  agitation. 


- - 36  — 


Les  hallucinations  ont  porté  uniquement  sur  l’ouïe,  elles 
ont  probablement  été  terrifiantes  et  ont  contribué  beau- 
coup à augmenter  l’excitation  de  la  malade.  Avec 
l’absence  d’œdème  apparent,  nous  constatons  cette 
longue  durée  des  troubles  auditifs,  ce  qui  semblerait 
donner  raison  à la  théorie  de  l’œdème  du  nerf  auditif 
causant  les  bourdonnements  d’oreilles  (Rosenstein)  et 
les  hallucinations;  d’autant  plus  que  les  altérations 
de  la  vue  chez  les  brightiques  sont  imputables  à une 
sorte  d’œdème  inflammatoire  de  la  papille. 

Ce  qui  monti’e  bien  que  les  deux  nerfs  sensoriels  prin- 
cipaux, optique  et  auditif,  agissent  vis-à-vis  de  l’urémie 
exactement  de  la  même  façon  et  déterminent  ou  des  alté- 
rations quantitatives  dans  la  fonction  (Dieulafoy),  ou 
bien  des  aberrations  psychiques  jusqu’à  un  certain 
point  comparables  aux  hallucinations. 

A la  suite  de  cette  observation,  le  docteur  Jolly  en 
rapporte  quatre  autres  dues  à Hagen. 


OBSERVATION  XVllI 


Dans  la  première,  il  s’agit  d’une  femme  de  46  ans  qui,  à la  suite 
de  contrariétés,  fut  pi’ise, après  s’être  refroidie,  d’un  délire  aigu  qui 
se  termina  par  la  mort.  A l’autopsie,  on  trouva  des  reins  contractés, 
très  atrophiés,  parsemés  de  dilatations  kystiques. 
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OBSERVATION  XIX 


Dans  le  second  cas,  c’est  un  homme  mort  de  gangrène  pulmo- 
naire, avec  des  phénomènes  de  mélancolie  agitée  ; on  trouva  à l’au- 
topsie de  l’hydronéphose  du  rein  droit  et  de  l’atrophie  granuleuse 
du  gauche. 


OBSERVATION  XX 


En  troisième  lieu,  c’est  un  liomme  qui,  ne  possédant  qu'un  rein 
et  s’étant  livré  à la  boisson,  aurait  été  pris  d’urémie  à forme  men- 
tale, à raison  de  l’insuffisance  de  l'excrétion  urinaire. 

Nous  croyons  que  ces  deux  dernières  observations 
sont  peu  concluantes,  les  lésions  pulmonaires  d’un  côté, 
l’alcoolisme  de  l’autre,  étaient  parfaitement  capables 
de  jouer  un  rôle  dans  la  production  du  délire. 

Néanmoins,  nous  les  citons  par6e  que  l’auteur  les 
rapprochait  delà  précédente. 


OBSERVATION  XXI 


Enfin,  dans  le  quatrième  cas,  Hagen  rapporte  l'histoire  d’un  jeune 
homme  atteint  d’une  nécrose  du  bras.  Ce  malade  devint  albuminu- 
rique, et  peu  après  il  fut  pris  de  délire  religieux  avec  mélancolie 
active-,  il  succomba  avec  des  symptômes  d’urémie.  A l’autopsie,  on 
trouva  des  reins  brightiques. 
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OBSERVATION  XXII.  (1) 


Confiseur  de  43  ans,  sans  antécédents  morbides  ni  hérédité  men- 
tale, amené  pour  une  affection  brightique  a l'hôpital  de  Brème,  le- 
27  janvier  1873.  Il  se  trouve  déjà  à un  stade  très  avancé  de  sa 
maladie,  et  son  amaigrissement  est  extrême.  Œdème  des  pieds  et 
ascite  peu  intense.  Pas  d'hydrothoi’ax.  Excrétion  médiocre  d’urine 
et  d’albumine.  Hypertrophie  très  considérable  du  ventricule  gauche 
a*'ec  souffle  systolique.  Pas  de  troubles  dans  la  circulation  pulmo- 
naire. Apyréxie.  Rétinite  caractéristique  avec  atrophie  partielle  et 
scélérose  des  fibres  nerveuses,  flexuosités,  épaississement  et 
hypérémie  des  veines,  trouble  grisâtre  de  la  papille,  hémorrhagie 
et  coloration  blanchâtre  au  pourtour  de  la  tache  jaune. 

Au  moment  de  l’entrée  et  durant  quelques  jours  qui  suivirent, 
état  mental  du  patient  parfaitement  normal.  Mais  au  bout  d’une 
huitaine,  apparition  d’un  accès  maniaque . sans  prodromes  apprécia- 
bles. Placé  sur  son  séant,  le  malade  est  d’une  gaité  folle,  il  jase  et 
rit  continuellement,  et  lorsqu’on  lui  demande  la  cause  de  sa  joie,  il 
déclare  rire  des  gens  qui  de  la  fenêtre  et  du  plafond  exécutent  des 
grimaces  si  comiques.  Pour  tout  le  reste,  l’intelligence  du  sujet 
est  demeurée  nette.  Cette  exaltation  joviale  ne  dura  pas.  Dès  le 
lendemain,  les  hallucinations  avaient  qjris  un  caractère  dombre  et 
menaçant.  Le  malade  zoyait  des  individus  se  jeter  sur  lui  pour  le 
battre  et  le  tuer.  Souvent  il  poussait  des  cris  et  se  jetait  en  bas  de 
son  lit  pour  échapper  à ses  bourreaux.  Puis,  bientôt,  les  hallucina- 
tions visuelles  parurent  s’évanouir,  et  le  patient  se  calma.  Mais 
alors  survinrent  des  idées  fixes  de  persécution  (\n\  persistèrent  jus- 

(1)  Ueber  Geisteskrankheiten  nach  Bright’scher  Nierenentartung. 
(Des  affections  mentales,  suite  du  mal  de  Bright)  par  Scholz  (de 
Brême).  Berlin,  klin.  Wochen.  n-  M p.  588,  1876. 


qu'à  sa  mort.  Sa  femme  en  voulait  à ses  jours,  parcequ’il  avait  con- 
tracté en  sa  faveur  une  assurance  sur  la  vie.  Jamais  il  n'y  eut  des 
hallucinations  de  l’ouïe  ni  d’autres  symjitômes  urémiques,  qu’un 
coma  qui  précéda  de  36  heures  la  terminaison  funeste. 

Mort  le  2 Mars,  le  34"^®  jour  après  sou  entrée. 


OBSERVATION  XXIII  (1) 

Un  jeune  homme  de  19  ans,  bien  portant  jusque  là,  est  atteint  de 
fluxion  de  poitrine  au  commencement  de  1873.  Il  se  rétablit  mal, 
continue  à tousser,  jierd  ses  forces,  maigrit.  Le  6 septembre,  il  entre 
à l’hôpital  de  Copenhague;  depuis  deux  mois,  il  lui  est  survenu  de 
l’œdème  des  paupières,  et  dos  pieds,  des  vomissements  répétés,  des 
douleurs  dans  les  lombes.  Les  urines  étaient  abondantes,  les  mix- 
tions fréquentes,  l’œdème  des  pieds  augmente. 

Les  urines  renferment  une  gi'ande  quantité  d’albumine  etde  cylin- 
dres de  divers  ordres. 

Amélioration  parle  régime  lacté. 

Au  commencement  d’octobre,  nouvelle  exacei  bation,  diminution 
de  l’urine,  nausées,  vomissements,  céphalalgie,  ascite,  somnolence. 

29  novembre.  — Subitement,  le  malade  est  pris  de  délire  et  d’an- 
goisse, les  muscles  de  ia  face  sont  agités  de  convulsions.  "Vers  le 
matin,  le  délire  devient  furieux^  le  patient  semble  tourmenté  par 
des  hallucinations,  il  ne  recomiait  pas  les  personnes  qui  l’entou- 
rent. Cet  état  maniaque  persiste  ainsi  jusqu’à  la  moitié  de  mars;  le- 
sommeil  était  rare,  les  accès  de  manie  furieuse  revenaient  à de  fré 
quents  intervalles.  La  voracité  et  la  saleté  du  malade  étaient  exti-ê- 
mes;  il  présentait,  en  un  mot,  les  dehoi's  d’un  vulgaire  maniaque. 
Cependant  l’œdème  de  la  face  et  des  extrémités  persistait,  ainsi  que 
l’ascite.  Dès  les  premiers  jours  de  mars,  le  patient  devint  plus 


(1)  Docteur  Haslund  (Ugesk  f.  Lægen  4,  R.  I 20,  1880). 
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calme,  et  cette  amélioration  angmenta  et  se  maintint  assez  pour 
qu’il  pût  rentrer  dans  sa  famille  à la  tin  du  mois.  L’œdème  aA^ait 
presque  complètement  disparu;  les  urines  n’étaient  pas  modifiées. 
Pendant  l’été,  le  malade  put  sortir  et  s’occuper;  de  temps  à autre, 
cependant,  l’œdème  réapparaissait.  Il  ne  restait  d’autre  trace  des 
troubles  intellectuels  éprouvés  autrefois,  qu'un  certain  affaiblisse- 
ment de  la  mémoire.  Après  des  alternatives  de  mieux  et  de  pis,  le 
malade  succombe  au  commencement  de  1875,  dans  le  collapsus,  à la 
suite  d’une  nouvelle  attaque  d'urémie.  Il  ne  s’était  reproduit  ni  con- 
vulsions ni  délires. 

Autopsie.  Injection  et  épaississement  de  la  pie  - mère.  Exsudât 
récent,  gélati  ni  forme  sur  la  convexité  des  hémisphères.  Une  petite 
quantité  de  sérosité  claire  dans  les  ventricules  latéraux  qui  ne  sont 
pas  dilatés.  Plaques  d'injection  et  dépôts  fébrino-purulents  sur  le 
péricarde.  Hypertrophie  considérable  du  ventricule  gauche  avec 
insuffisance  mitrale  Atrophie  granuleuse  des  reins,  à droite  surtout 
substance  corticale  presque  disparue. 

Cette  observation  démontre  que  des  accès  de  manie, 
même  lorsqu’ils  sont  intenses  et  durent  plusieurs  mois, 
guérissent  en  général,  ce  qui  prouve  bien  que  les  trou- 
bles psychiques  sont  dus  à des  modifications  fonction- 
nelles ou  somatiques  éminemment  transitoires. 

Scholz  explique  l’enchaînement  des  phénomènes  morbides  comme 
il  suit. 

Les  hallucinations  visuelles  étaient  la  cause  et  non  l’effet  des 
idées  délirantes;  elles  les  ont  d’ailleurs  précédées  Ces  hallucinations 
elles-mêmes  étaient  la  conséquence  immédiate  des  altérations  réti- 
niennes liées  à l’affection  brightique. 

Nous  rapprochons  ce  cas  de  l’obs.  17.  bien  que  différent  dans  son 
début  et  dans  sa  marche;  en  effet  les  hallucinations  visuelles  parais- 
sent avoir  eu  sur  le  délire  une  influence  semblable  à celle  que  nous 
avons  constatée  pour  les  hallucinations  auditives  dans  l’observation 
n’  17.  Nous  ferons  remarquer  en  outre  cette  alternance  d’un  délire 
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mélancolique  et  d’uu  délire  gai,  même  jovial  que  nous  retrouverons 
en  d'autres  circonstances. 


OBSERVATION  XXIV. 


Une  femme,  35  ans,  jusque  là  bien  portante,  aj^rès  avoir  présenté 
un  certain  degré  d’excitation  cérébrale,  se  montre  abattue,  stupide, 
négligente,  incapable  de  remplir  ses  fonctions  d’institutrùce. 

A la  suite  d’une  attaque,  il  persiste  de  l’affaiblissement  du  côté 
gauche.  Cinq  ans  auparavant,  dans  une  tentative  de  vol,  la  malade 
avait  reçu  un  coup  violent  sur  la  tête,  du  côté  droit;  elle  avait  perdu 
connaissance.  En  août  1879,  la  malade  parle  d’une  façon  incohé- 
rente, se  croit  poursuivie,  se  montre  inquiète,  vorace,  quelquefois 
violente  et  insoumise  ; elle  pi’ésente  des  hallucinations  de  la  vue  et 
de  l’ouïe,  et  parfois  des  ci ises  cataleptiques.  Elle  se  plaint  de  dou- 
leurs dans  le  côté  droit  de,  la  tète  et  dans  les  globes  oculah  es,  surtout 
à droite.  Les  pupilles  sont  très  dilatées,  la  vue  faible,  plus  faible  à 
droite  qu’à  gauche  ; l’examen  ophtalmoscopique  fait  voir  de  la 
névrite  du  nerf  optique  des  deux  côtés,  névrite  plus  prononcée  à 
droite.  Plus  tard,  se  montrent  des  vomissements  violents,  la  céphalée 
augmente;  les  phénomènes  psychiques  diminuent  progressivement. 
L’urine,  très  abondante,  est  très  riche  en  albumine. 

En  février  1880,  la  névrite  optique  se  montra  très  prononcée,  les 
papilles  sont  gonflées,  leurs  bords  tuméfiés;  les  veines  dilatées  et 
sinueuses,  et  dans  l’oîil  droit,  il  existe  des  hémorrhagies  et  des  taches 
blanches.  Les  battements  du  cœur  sont  très  énergiques,  le  pouls  très 
tendu. 

Le  10  février,  état  demi-comateux  ; la  faiblesse  du  côté  gauche  est 
plus  grande,  la  parole  est  difficile,  la  déglutition  des  aliments  solides 

(1)  D’’  G. -H.  Savage  [Journal  of  mental  science,  XX'VI,  p.  245. 
July,  1880). 
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impossible.  Le  10  avril,  surviennent  des  convulsions;  la  tète  est 
entraînée  du  côté  droit.  Respiration  sterloreuse,  pouls  très  fréquent 
et  faible.  La  malade  meurt  sans  avoir  repris  connaissance. 

A l’autopsie,  on  constate  une  légère  adhérence  de  la  pie-mère  ; la 
surface  du  cerveau  est  pâle,  les  circonvolutions  aplaties,  la  substance 
cérébrale  décolorée,  les  ventricules  latéraux  sont  distendus  par  de  la 
sérosité;  il  n’y  a dans  le  cerveau  ni  tumeur,  ni  hémorrhagie;  mais 
deux  petites  extravasations  sanguines  siègent  à la  surface  du  pont 
de  Varole.  Les  artères  de  la  base  sont  légèrement  athéromateuses. 
Le  cœur  est  gros,  le  ventricule  gauche  très  hypertrophié.  Les  reins 
sont  petits,  leur  capsule  est  adhérente,  leur  surface  granuleuse  et  leur 
écorce  contractée. 

Cette  observation  est  intéressante.  On  pourrait  nous 
objecter  que  la  malade  a reçu  un  coup  sur  la  tête  du  côté 
droit,  et  que  c’est  là  la  cause  du  délire.  Mais  nous  ferons 
remarquer  que  le  traumatisme  remonte  à 5 ans  avant 
l’apparition  des  troubles  cérébraux.  Il  y à plus,  nous 
savons  que  la  prédisposition  joue  un  grand  rôle  dans 
l’apparition  du  délire  urémique;  que  cette  prédisposi- 
tion, soit  due  à l’hérédité  ou  à une  ancienne  lésion,  le  fait 
n’en  existe  pas  moins  ; et  à ce  propos,  notons  que  les 
douleurs  étaient  plus  marquées  à droite,  que  la  tête  a été 
entraînée  de  ce  côté,  ce  qui  semble  indiquer  une  prédo- 
minance d’action  de  l'hémisphére  droit,  lequel  avait 
peut-être  été  lésé  dans  le  traumatisme.  Pour  nous,  ce 
fait  viendrait  à l’appui  de  l’observation  faite  par  M.  Ray- 
mond Tripier,  au  sujet  des  lésions  anciennes  et  guéries. 

Dans  ces  cas,  dit-il,  les  phénomènes  morbides,  dispa- 
rus depuis  longtemps,  peuvent  reparaître  lorsque  le  ma- 
lade est  soumis  à certaines  influences,  maladives  ou 
médicamenteuses. 
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Nous  trouvons  une  série  d’observations  intéressantes 
dans  the  practitionner,  août  1882.  C’est  une  communi- 
cation de  Joseph  Kidd,  au  sujet  de  l’iiérédité  du  mal  de 
Bright  : nous  en  extrayons  l’observation  suivante  ; 


OBSERVATION  XXV 


Joseph  Kidd  rapporte  un  fait  cuileux  d’Iiérédité  dans  le  mal  de 
Bright  ; la  mère  est  morte  à tiO  ans  de  cette  affection  ; de  ses  douze 
enfants,  7 en  sont  morts.  Le  quatrième  eut  de  l’albuminurie  pendant 
douze  ans.  Il  présenta,  après  une  attaque  urémique,  des  désordres 
psychiques,  consistant  en  délire,  embarras  de  la  parole;  il  guérit  de 
ces  accidents,  et  succomba  plus  tard  des  progrès  de  son  affection 
rénale. 


OBSERVATION  XXVI  (1) 


D.  horloger,  est  atteint  de  scarlatine  le  18  août  18...,  le  dixième 
jour  après  l’apparition  de  l’exanthème,  ce  malade  est  pris  d’un 
délire  bruyant^  [mieux,  il  ne  reconnait  plus  ses  parents.  A la  visite 
du  médecin,  le  28,  D...  a la  face  légèrement  bouffie,  les  conjonc- 
tives injectées;  le  pouls,  sans  dureté,  bat  106  à 110  pulsations  à la 
minute.  Par  instants,  il  répond  aux  questions  qu’on  lui  adresse,  et 
bientôt  il  s’abandonne  et  d<‘s  exiravayances,  à des  excès,  des  me- 
naces; il  n’a  aucune  idée  délirante  suivie.  Les  urines  sont  rares, 

il)  Halsey.  Essai  sur  Turéinie.  (Thèse  de  Montpellier  1872.) 
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rougeâtres  et  précipitent  par  l'acide  azotique  et  par  la  chaleui'.  La 
peau  est  eu  voie  de  desquamation  sur  plusieurs  points  du  corps,  no- 
tamment au  cou  et  aux  avant-bras. 

31  août.  — Le  délire  est  survenu  plus  oiolcnt  ; il  faut  attacher  le 
malade  et  lui  mettre  la  camisole  de  force.  ^ 

Sous  l’inlluence  d’un  traitement  convenalile,  les  symptômes  s’amen- 
dent, le  malade  s’endort  d’un  sommeil  paisible.  Au  réveil,  il  demande 
à uriner  ; ses  urines  donnent  encore  un  abondant  dépôt. 

1®"'  septembre.  — Api'ès  quelques  moments  de  délire,  le  malade  se 
plaint  de  douleurs  articulaires  dans  les  deux  genoux  et  au  pied 
gauche,  il  raisonne  convenablement.  L’injection  des  conjonctives  a 
disparu,  mais  la  face  est  plus  bouffie  ; il  y a de  l’œdème  autour  des 
malléoles. 

Les  jours  suivants,  les  symptômes  s’amendent,  le  malade  reprend 
complètement  connaissance,  ses  ui-ines  deviennent  de  plus  en  plus 
claires  et  linissent  par  ne  plus  donner  de  dépôt. 

8 septembre.  — L’œdème  a complètement  disparu  ; le  malade 
entre  en  convalescence,  et  bientôt  guérit  complètement. 


OBSERVATION  XXVII. 

ANASARQUE  ALBUMINURIQUE  AIGUE  CONSÉCUTIVE  A LA 
SCARLATINE,  CONVULSIONS  GÉNÉRALISÉES  SANS  PRO- 
DROMES, SUREXCITATION  CÉRÉBRALE,  LOQUACITÉ,  AGI- 
TATION ET  INSOMNIE  A LA  SUITE  DES  CONVULSIONS. 
SIGNES  d’cEDÈME  PULMONAIRE  AU  MOMENT  DU  DÉBUT 
DE  l’encéphalopathie,  AMÉLIORATION  GÉNÉRALE  CON- 
SÉCUTIVE, GUÉRISON  (1). 

Le  nommé  G.,  Jules,  est  entré,  le  8 octobre  1856,  à l’hôpital 
Sainte-Eugénie,  salle  Benjamin,  it  6. 

(1)  Monod.  De  l’encéphalopathie  albuminurique  aiguë  et  des  carac- 
tères qu’elle  présente  en  particulier  chez  les  enfants  (H*- 
Paris,  1868). 


— 45  — 


O garçon,  âgé  de  7 ans,  fut  traité  jus(iii'au  11  décembre  par 
M.  Barthez,  pour  une  péiàtonite  chronique,  à la  suite  de  laquelle 
une  collection  purulente  se  fit  jour  au  niveau  de  ronibilic,  par  une 
ouverture  spontanée  qui  demeura  longtemps  fistulcuse. 

L’état  général  et  local  était  peu  satisfaisant,  lorsque  le  11  dé- 
cembre, l’enfant  prit  la  scarlatine.  Cette  affection  fut  d’ailleurs 
bénigne,  et  jusque  vers  la  fin  de  l'amiée,  l’examen  des  urines  ne 
donna  que  des  résultats  négatifs.  Le  31  décembre,  cependant,  pour 
la  première  fois,  on  y découvrit  de  l’albumine. 

4 janvier.  — La  chaleur  et  l’acide  donnent  un  précipité  assez  abon- 
dant. L’urine  est  sale.  Il  y a de  la  bouffissure  de  la  face. 

10.  Depuis  un  ou  deux  jours,  l’enfant  a de  la  peine  à uriner.  I.es 
bourses  et  la  verge  sont  le  siège  d'une  inllammation  œdémateuse 
considérable.  Du  côté  de  la  poitrine,  un  peu  de  matité  aux  deux 
ijases,  en  arrière  et  surtout  à droite.  Diminution  du  murumre  respi- 
ratoire au  môme  niveau.  Quelques  rontlements  disséminés. 

Le  14.  Moins  d’albumine  dans  les  mines.  Le  ventre  est  moins 
dur,  moins  tendu,  et  la  suppuration  oml)ilicale  diminue.  L’enfant 
avait  de  la  diarrhée  au  début;  il  n’en  en  a plus  depuis  quelques 
jours. 

L’œilème  a gagné  les  membres. 

Le  12,  il  n’y  a plus  ipt’un  léger  nuage  albumineux  dans  l’urine;  le 
petit  malade  tousse.  Dans  toute  l’étendue  des  poumons,  mais  surtout 
aux  deux  bases,  on  distingue  des  râles  sous-crépitants  Uns.  L’oppres- 
sion est  modérée. 

Le  14.  La  veille,  au  soir,  sans  prodromes  apparents,  l'enfant  a été 
]>ris  de  convulsions.  Elles  étaient  générales.  « Il  remuait,  dit  la 
steur,  les  bras  et  les  jambes  et  écumait  ».  De  sept  à neuf  heure.s, 
ces  attaques  persistèrent  sans  interruption;  puis  de  neuf  à dix,  le 
petit  malade  resta  sans  parici', 

Ce  matin,  la  ligure  parait  moins  bouffie,  les  yeux  .sont  animés  et 
brillants,  la  face  colorée.  L’enfant  parle  beaucoup  et  semide  très 
surexcité;  ü manifeste  une  gaieU  tout  à fait  inaccoutumée,  car 
précédemment  il  était  plutôt  trampulle  et  silencieux. 

L’état  général  n'est  pas  mauvais  ; il  a,  eu  trois  selles  naturelles  ; 
ralbuminurie  est  l)eaucoup  plus  [irrmoru'ée.  Précipité  épais  par 
l’acide. 
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Huile  de  ricin,  13  gTamrues. 

Le  15,  l’excitation  cérébrale  notée  hier  matin  a persisté  toute  la 
journée;  elle  a même  été  en  augmentant.  Loquacité  intarissable  et 
agitation  continuelle.  La  nuit,  il  n’a  pas  fermé  l’œil,  bien  qu'on  lui 
eût  administré  une  pilule  d’opium  hier  au  soir. 

Le  matin,  il  est  plutôt  abattu.  Le  pouls  est  fréquent  et  la  peau 
chaude. 

Le  16,  amélioration  marquée.  Apyrexie.  Les  signes  d’œdème 
pulmonaire  ont  dispaïu.  A l’auscultation,  on  n’entend  plus  que 
quelques  râles  sibilants.  L’œdème  des  membres  a également 
diminué.  Le  ventre  ne  coule  presque  plus.  Moins  d’albumine  dans 
l’urine. 

Du  17  au  19,  les  symptômes  cérébraux  sont  complètement  calmés. 
Le  mieux  continue.  Les  urines,  peu  colorées,  peu  sédimenteuses, 
donnent  un  léger  nuage  par  la  chaleur  et  l’acide.  Au  microscope, 
nous  ne  trouvons  que  des  cellules  en  petit  nombre,  quelques  glo- 
bules sanguins  et  beaucoup  de  leucocytes. 

Les  jours  suivants,  l’amélioration  est  rapide. 

Le  26,  le  ventre  est  fermé  et  ue  coule  plus;  l’enfant  tousse  à peine; 
il  a un  appétit  exagéré.  La  bouffissure  de  la  face  a considérablement 
diminué,  mais  l’alljuminurie  persiste  à un  faible  degré. 

4 février.  Toute  trace  d’œdème  a disparu. 

Le  23,  l’urine  est  parfaitement  normale  et  le  petit  malade  quitte  le 
service  le  24  février. 


OBSERVATION  XXVIII  (1) 


Jeune  fille  de  24  ans,  n’ayant  comme  antécédent  morbide  qu’une 
attaque  de  rhumatisme  aigu  survenue  en  1870,  sans  affection  cardia- 


Friihzeitige  Uramie  mit  Tobsuehtbei  Scliarlach. 

(Urémie  précoce  avec  accès  maniaque  dans  une  scarlatine  ),  par 
E.  Marcus,  de  Francfort-sur-.Mein,  Berlin,  Klin,  Wochens  n’  40,  p. 
583,  1er  octobre  1877. 


que  consécutive.  Menstruation  toujours  régulière.  Le  20  novem- 
bre 1875,  dernier  jour  de  ses  règle.s,  elle  fut  pi'ise  à trois  heures  du 
matin,  de  frissons  et  de  vomissements  suivis  bientôt  de  mal  de 
gorge.  Le  lendemain,  ap}Darition  d'un  exanthème  scarlatineux  très 
développé;  diphtérie  intense  de  la  gorge.  Les  fausses  memljranes 
envahissent  bientôt  le  nez,  le  canal  naso-lacrymal  et  la  conjonctive 
palpébrale  inférieure  gauche.  A partir  du  quatrième  jour  de  la 
maladie,  agitation  considérable  et  délire.  Urine  acide,  contenant 
beaucoup  d’urates  mais  jias  d'albumine,  besoins  fréquents  de 
miction.  Vomissements  la  nuit  suivante.  Le  cinquième  jour,  urine 
peu  abondante  et  renfermant  beaucoup  de  sang.  Obscurcissement  de 
la  vision  et  dureté  d’ouïe.  Le  sixième  jour,  urine  toujours  eu  faible 
aijondance,  contenant  beaucoup  d'albumine  et  de  cylindres.  A dix 
heures  du  matin,  la  malade  pert  subitement  coiinaissancrc  a du 
trismus  et  des  cnnvulsions  à la  fjis  tonii[ues  et  clonif|ues.  A inidi  et 
demi,  elle  saute  hors  de  son  lit,  .se  met  à pousser  des  cris  conti- 
nus, se  croit  poursuivie,  ne  reconnaît  personne,  déchire  tout  ce  qui 
est  à sa  prirtée,  s'égratigne  et  s’arrache  les  cheveux.  Bref,  elle  est  du- 
rant deux  heures,  en  proie  à un  accès  ;««7i*'açMependantle({uel deux 
infirmières  et  un  infirmier  ne  suffisent  pas  à la  contenir,  et  contre 
leijuel  l'opium,  la  morphine  et  le  chloral  paraissent  impuissants.  On 
est  obligé  de  lui  mettre  la  camisole  de  force.  Enfin,  pendant  la  nuit, 
une  nouvelle  dose  de  G grammes  de  chloi'al  amène  quelque  repos. 
I..e  cathétérisme  ramène  de  l’urine  faiblement  albumineuse.  Le  sep- 
tième jour,  la  malade  rend  spontanément  une  quantité  d’urine  plus 
considérable.  Elle  est  moins  agitée,  a,  l'intelligence  nette,  la  vue 
et  l’oifie  meilleures,  elle  reconnaît  son  entourage,  mais  ne  sait  pas 
ce  qui  lui  est  airivé.  Parole  difficile,  céq)halalgie.  Elle  réclame  à 
manger.  La  diphtérie  disparait  et  la  desquamation  commence. 

L(i  huitième  jour,  urine  plus  rare  et  très  albumineuse.  Retour  de 
l'agitation,  délii'O.  I .e  neuvième  jour,  urine  abondante,  intelligence 
claire,  sommeil  calme,  desquamation  intense.  Le  dixième  jour, 
début  de  la  convalescence.  Ir'alljuminurie  diminue  de  jour  en  jour 
pour  disparaître  entièrement  à pai’tir  du  (juatorzième  jour.  Le  vingt- 
troisième  jour,  convalescence  parfaite.  Il  n’est  survenu  aucune 
hvdropisie.  Nombreux  petits  fuioncles  sur  les  jambes.  Il  persiste 
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seulement  do  l’affaiblissement  de  la  mé/not/'e  lequel,  malgré  une- 
amélioration  continue,  est  encore  un  peu  sensible  dix  mois  après  la 
maladie. 

Il  est  à remarquer  que  les  accidents  psychiques  se  sont  montrés 
à une  époque  où  la  fièvre  avait  déjà  à peu  près  complète- 
ment dispai'u,  ainsi  qu’on  peut  s’en  assurer  sur  la  courbe  thermo- 
métrique jointe  au  travail  de  l'auteur. 

(Ües  trois  obsei-vatiuns  présentent  plusieurs  points  de 
ressemblance,  La  cause  de  la  néphrite  a été  une  scarla- 
tine ; dans  aucun  de  ces  cas,  le  délire  ne  peut  être  attri- 
bué au  mouvement  fébrile,  car  dans  l’observation  28,  il 
est  survenu  le  quatrième  jour,  alors  que  la  température 
commençait  à baisser;  dans  l’observation  26,  il  est  sur- 
venu le  dixième  jour;  enfin  dans  l’observation  27,  l’ap- 
parition des  symptômes  urémiques  a été  plus  tardive 
encore;  notons  que  malgré  l’intensité  des  accidents, 
l’issue,  dans  les  trois  cas,  a été  heureuse. 

Le  premier  n’avait  pas  d’idée  délirante  suivie  ; la 
.seconde  malade  présentait  une  agitation  maniaque 
intense,  des  troubles  de  la  vue  et  de  l’ouïe;  le  troisième, 
une  remarquable  loquacité;  notons  qu’aucun  n’a  eu 
d’halluci nation  visuelle  ou  auditive. 


OBSERVATION  XXIX 


Recueillie  dans  le  service  de  M.  Vulpian,  hôpital  de  la  Pitié,  par 
M.  Pierret,  interne  du  service. 

Le  nommé  Pluge,  Joseph-Louis,  âgé  de  22  ans,  mégissier,  entré  le 
17  mai  1875,  salle  SainPRaphaël,  n®  35. 


Antécédents  de  famille  : mère  morte  à 65  ans;  frères  et  smursbicn 
portants,  pas  d’alcoolisme,  pas  d’antécédents  diathésiques  chez  les 
collatéraux,  jamais  de  maladies  antéi-ie.uros,  sauf  un  chancre  sur  la 
nature  duquel  les  renseignements  qui!  donne  sont  peu  précis, 
n’ayant  consulté  qu’un  pharmacien;  il  altirme  n’avoir  jamais  eu  de 
taches  sur  le  coi'ps  à la  suite  de  ce  rhancre;  on  ne  trouve  pas  de 
pléiade  ga.nglionnaii'e.  Pas  d hématurie,  pas  de  douleurs  l-,  mbaires, 
bonne  santé  habituelle,  métier  humide,  pas  de  rhumatismes. 

Il  y a un  an,  érysipèle  de  la  face. 

Il  y a un  mois,  le  malade  commence  à avoir  mal  à la  gorge;  pas 
d’éruption,  pas  beaucoup  de  iièvi'o.  Au  bout  de  quatre  à cinq  jout;s, 
il  se  forme  un  abcès  de  l’amygdale  droite,  et  le  malade  entre  chez 
M.  Verneuil  le  5 mai. 

Depuis  quelques  jours,  le  malade  s'aperçoit  qu’il  est  enHé;  il  a 
des  maux  de  tête  et  de  l’amblyopie.  11  passe  en  médecine  le  17  mai. 

18  mai.  — Etat  actuel.  — Léger  œdème  des  extrémités,  infiltra- 
tion du  tissu  cellulaire  du  thorax;  la  face  même  semble  élargie, 
boursouflée;  miction  facile,  pas  d’albumine  dans  l’urine.  Pas  de 
liquide  dans  l’abdomen,  maux  de-téte  persistants.  Pas  de  vomisse- 
ments, pas  de  fièvre,  pas  de  diarrhée. 

Cœur.  — Premier  bruit  légèrement  prolongé,  un  peu  d’œdème  pul- 
monaire. Rien  dans  les  autres  organes.  Foie  normal,  rate  un  peu 
grosse. 

Le  19  mai,  à la  visite  du  matin,  le  malade  se  plaint  de  céphalalgie. 
Il  dit  qu’il  a souffert  toute  la  nuit,  qu’il  perd  la  tête,  qu’il  ne  sait 
plus  ce  qu’il  fait.  De  dix  heures  du  matin  à onze  heures  du  soir,  le 
malade  a présenté  neuf  ou  dix  accès  d’éclampsie,  le  plus  long  a 
duré  20  minutes.  Ils  commençaient  par  des  mouvements  convulsifs 
des  bras,  pi  incipalement;  puis  le  malade  tombait  en  résolution  et 
l’écume  lui  venait  à la  bouche.  Il  s'endormait  entre  les  attaques; 
mais  dans  son  sommeil,  il  présentait  encore  quelques  mouvements 
convulsifs  des  extrémités  supérieures.  La  première  attaque  a com- 
mencé par  un  cri.  D’après  les  voisins  du  malade,  la  vue  aurait  été 
abolie  aussitôt  après  la  première  attaque  ; les  paroles  étaient  deve- 
nues incohérentes. 

20  mai.  — Ce  matin,  grand  afiattement.  T.  R.  — 37®, 6,  perte 
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absolue  de  la  vue,  vive  céphalalgie,  pas  de  délire,  lenteur  des 
réponses. 

Le  malade  accuse  un  peu  de  douleur  à la  l'égion  lombaire. 

Huit  ventouses;  on  garde  le  sang  pour  l’analyser.  Dans  l’urine, 
on  ne  trouve  qu’une  assez  grande  quantité  de  cylindres  granulo- 
graisseux  et  une  quantité  remarqualde  d’urate  de  soude,  mais  pas 
d’acide  urique  libre. 

Sang.  Examen  ; On  trouve,  dans  une  première  analyse,  .sur  1.5  c.  c. 
de  sang,  une  proportion  d’urée  de  17  centigr.  par  litre,  dans  une 
deuxième  analyse  faite  sur  le  même  sang  au  bout  de  quelques  heu- 
res, sur  25  e.  c.  — 19  centigr.  par  litre. 

21  mai.  — La  vue  est  toujours  perdue,  céphalalgie  frontale^  pas 
d’accès  depuis  hier,  ptu^  d'albumine  dans  f’Mcme, oedème  des  extré- 
mités toujours  très  manifeste,  gonflement  du  visage  et  des  mains, 
pâleur  cireuse  du  visage.  Ventouses  sur  la  colonne  vertébrale. 
L'œdème  du  dos  est  si  considé''ahle  que  l’on  ne  sent  pas  les  apophy- 
ses et  les  gouttières  entre  les  deux  masses  musculaires  des  lombes. 

22  mai.  — Pas  d' albumine . Même  état  do  la  vue;  somnolence 
considérable;  .350  gr.  de  sang  retirés  de  la  région  dorsale  par  les 
ventouses. 

23  mai.  — Deux  attaques  cette  nuit,  une  à 9 heures,  une  à 0 heures 
du  matin;  elles  ont  commencé  par  un  grand  cri;  pas  d’écume  aux 
lèvres;  pas  de  bleuissement  des  lèvres,  puis  mouvements  cloniques 
des  extrémités  supérieures,  avec  perte  de  connaissance.  La  première 
crise  a duré  5 minutes;  la  deuxième,  7.  On  n’a  pu  prendre  la  tempé- 
rature. 

1 gr.  K br.  — Il  y a toujours  un  grand  affaiblis-sement  des  facultés 
intellectuelles  et  une  somnolence  dont  il  est  difficile  de  le  tirer.  Ce 
malin,  l’urine  ne  contient  pas  d’albumine  (chaleur,  acide  nitrique); 
en  opérant  sur  25  cent.  cub.  de  sang,  on  trouve  15  centigr.  d’urée; 
sur  un  deuxième  échantillon  de  même  quantité,  on  trouve  15  cen- 
tigr. aussi. 

24  mai.  — Hier,  le  malade  n’a  pas  reconnu  ses  amis;  il  est 
somnolent,  les  yeux  fermés.  On  ne  peut  en  tirer  une  réponse. 

TR=37',4.  Pouls  <S6,  pas  d’albumine. 
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25  mai.  — 2 iiti'es  li’ui-ine  en  2!  liouros;  pm  d' albumine,  pas  de 
sucre,  densitf',  1011,  Etat  gvni'Tal,  peu  do  cliangements. 

2()  mai.  — Il  suit  un  peu  les  gestes  depuis  hiei-;  on  peut  le  tii>ei’un 
peu  do  sa  somnolence;  il  est  moins  pâle  que  les  joues  peécéd(mts. 

On  a tiouvâ,  Hcr,  ([uil  acait  f cnda  17  r/r,  d’uièe  en  24  heures, 
dans  2 Utrcs  d'urine  (analyse  chimique  par  M.  Bouequelot). 

27  mai.  — Le  malade  va  mieuX;  il  sort  de  sa  somnolence;  il  ré- 
pond aux  questions  sans  impatience;  il  commence  ;'i  manger;  il  voit 
même  un  peu  par  moments. 

28  mai.  — La  vue  est  rétablie,  mais  encore  indistincte;  pas  de 
fièvre  ; il  y a de  la  diplopie. 

2!)  mai.  — T A = 36',2.  La  vue  est  encore  meilleure  qu’hier;  il  y a 
de  l’appétit.  Cependant,  cette  nuit,  il  s’est  levé  avec  un  peu  de  di- 
vagation. 

Pas  d’albumine. 

30.  Mai.  — Cette  nuit,  le  malade  a eu  un  grand  délire  d’action  on 
a été  obligé  de  l’attacher;  il  parlait  à des  êtres  imaginaires,  il  voyait 
des  gens  lui  cracher  au  visage,  mais  ne  pouvait  les  reconnaître 
parce  qu’il  faisait  nuit;  déjà  depuis  l’avant  veille  il  avait  qinlque- 
tbis  des  illusions  d’optique. 

P'’ juin.  — Hier  matin,  devant  nous,  le  malade  s’ost  levé  cher- 
chant dans  ses  rideaux,  sous  son  lit,  il  avait  des  hallucinations.  Il 
a assez  bien  dormi;  ce  matin  cependant  il  se  plaint  qu’on  l’ait  em- 
pêché de  dormir,  « on  Im’  a pissé  dessus»  dit-il,  il  a eu  2.  gram.  de 
chloral. 

Quand  on  lui  parle  de  son  délire,  il  est  convaincu  de  la  réalité  des 
visions  qu’il  a eues  et  des  sensations  qu'il  a éprouvées,  et  il  s’empoi'te 
quand  on  veut  lui  prouver  qu’il  a rêvé. 

Depuis  cinq  jours,  il  mange  à peu  près  la  valeur  de  deux  portions. 
Auparavant,  il  ne  prenait  que  du  bouillon,  encore  le  rejetait-il  le 
plus  souvent. 

On  constate  sur  la  face  dorsale  des  mains  et  dans  les  poils  de  la 
barbe,  de  petites  plaques  é|)idermirjues,  mais  rien  sur  les  doigts  des 
pieds  ou  dos  mains.  Pas  d'albumine  dans  rurine,TYl  —31°, 2 — 
T A36«,5;  même  thermomètre  depuis  le  commencement  des  men- 
surations. 
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2 juin.  — Même  remarque  qu’hier,  le  malade  a cru  voir  des  indi- 
vidus qui  le  provoquaient,  il  a toujours  des  hallucinations. 

3 juin.  — On  continue  les  2 gr.  de  chloral,  les  hallucinations  le 
prennent  le  soir.  On  donne  contre  cette  périodicité,  sulfate  de  qui- 
nine, 1 gr. 

4 juin.  — Le  malade  a encore  eu  la  divagation  et  des  hallucina- 
tions, mais  pendant  un  quart  d’heure  à peine  ; le  mal  de  tête  dispa- 
raît graduellement.  Il  y a bien  certainement  une  desquamation  en 
lamelles  sur  le  clos  des  mains. 

5 juin.  — La  céphalalgie  a presque  disparu, 

7 juin.  — Mieux,  Ugei'  Mat  délirant. 

Vue  pas  très  bonne  encore;  le  soir,  le  malade  prétendait  qu’on  lui 
pissait  dessus  mais  cola  n’a  duié  qu’un  instant,  et  on  a pu  lui  faire 
comprendre  qu’il  se  ti’Oinpait.  Les  jours  prédédents  cela  aui'ait  été 
impossible;  il  se  sei’ait  mis  en  fureur;  les  hallucinations  étaient  aussi 
bien  plus  persistantes. 

8 juin.  — Rien  de  nouveau. 

11  juin.  — Le  malade  se  plaint  d’avoir  tous  les  soirs  des  étourdis- 
sements. son  intelligence  n’est  pas  nette  dans  ces  moments  là, 
bien  qu’il  ait  cessé  comme  auparavant  de  chercher  à tâtons  les 
objets  qui  l’environnent. 

13  juin.  — M.  Landolt.  Examen  ophtalrnoscopique:  pas  de 
trouble  du  fond  de  l’œil,  tension  normale.  Pendant  que  le  malade 
avait  complètement  perdu  la  vue,  on  n’a  pas  fait  d’examen  optal- 
moscopique;  on  n’a  pas  examiné  la  tension  du  globe  de  l’œil;  mais 
aujourd’hui  on  constate  que  l’œil  est  moins  saillant  qu’a  ce  moment 
là,  en  un  mot,  il  y avait  une  légère  exoplital.nie  à cette  époque. 

19  juin.  — Suppression  du  chloral,  K.  br,  supprimé  aussi. 

22  juin.  Le  malade  présente  toujours  un  peu  d’insomnie;  1 gr.  de 
chloral. 

Le  malade  prétend  se  rappeler  ses  accès,  il  se  souvient  qu’il  se 
raidissait  dans  son  lit,  mais  comme  on  lui  a parlé  de  ses  crises, 
il  est  dirfleile  de  démêler  ce  qui  est  dû  à son  souvenir,  de  ce  qui  est 
dû  aux  récits  de  ses  voisins. 

A partir  de  ce  moment,  l’amélioration  continue  peu  à peu  et  le 
malade  sort  guéri . 
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Cette  observation  remarquable  nous  paraît  être  un 
exemple  certain  de  scarlatine  fruste,  et  les  pliénomènes 
délirants  nous  semblent  imputal)les  à Turémie,  puis- 
qu’on a trouvé  une  quantité  plus  considérable  d’urée 
dans  le  sang.  11  n’y  a jamais  eu  d’albumine;  le  rein 
était  certainement  malade,  puisqu’il  existait  une 
quantité  considérable  de  cylindres  granuleux.  C’est  la 
seule  de  nos  observations  d’urémie  délirante  d’origine 
scarlatineuse,  qui  ait  présenté  des  ballucinations;  elles 
ont  porté  sui-  la  vue  et  sur  la  sensibilité  générale,  peut- 
être  même  sur  le  nerf  olfactif,  puisque  le  malade  d<^venu 
aveugle  prétendait  qu’on  lui  « pissait  dessus  a. 

Au  début,  il  y a eu  de  robmd)ilation  intellertuelle, 
puis  les  attaques  d’éclampsie  sont  survenues;  elles  ont 
été  accom])agnées  de  la  perte  de  la  vue,  de  somnolence 
et  d’aifaiblissement  des  facultés;  le  délire  a revêtu  une 
fois  le  caractère  maniaque,  et  sou  amélioration  a coïn- 
cidé avec  le  retour  de  la  vue. 


OBSERVATION  XXX. 

Salle  Sainte-Geneviève,  n“  15,  service  de  M.  Siredey.  Hôpital  La- 
riboisière, (Obsei'vation  recueillie  parM.  Pierret,  interne  du  seiaice). 
Nepli  rito-tblie . Péricardite . 

Elise  Hartmann,  24  ans,  de  Paris. 

Père  et  mère  bien  ])ortants,  la  mère  existe  encore,  rue  Sainte- 
Anastase,  7,  couturière. 

Chorée  à d ans.  — Durée  de  trois  mois.  — Côté  droit  remuant 
beaucoup.  — A la  suite  d’une  peur. 


8 
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Pas  de  ft’ère  ni  de  sœur. 

Jamais  do  rhumatisme  ni  d’enflures  des  jambes. 

A su  écrire  à 13  ou  14  ans  ; sa  santé  l’empêchait  souvent  d’aller  à 
l’école. 

Cette  chorée  est  revenue  7 ou  8 fois  au  changement  de  saison  tous 
les  ans  ; la  figure  grimaçait  alors,  et  la  malade  faisait  des  contor- 
sions. 

Réglée  à 14  ans.  — La  chorée  aurait  plutôt  diminué  à cette 
époque. 

Apprend  le  métier  de  couturière.  — Bien  réglée,  mais  plutôt  en 
avance.  Cette  chorée  ne  venait  que  d’un  côté,  rarement  du  côté 
gauche,  mais  jamais  on  ne  la  trouvait  que  d’un  côté  à la  fois.  Elle 
ne  s’accompagnait  jamais  de  perte  de  la  sen.sibilité. 

Mariée,  8 enfants,  un  de  vivant,  demeure  chez  sa  belle-mère.  — 
couches  bonnes. 

Sa  cliorée  revenait  avant  les  couche. 

Les  enfants  sont  morts  de  violences^  quelques-uns,  sur  lesquelles 
elle  ne  semble  pas  vouloir  s’expliquer. 

Convulsions  pour  le  dernier. 

La  dernière  couche  date  de  4 mois,  elle  ne  savait  pas  qu’elle  était 
enceinte,  l’enfant  est  venu  à 4 mois,  à la  suite  d’une  chorée,  dit- 
elle  ! 

Aurait  eu  une  attaque,  il  n’y  aurait  que  trois  mois,  elle  aurait 
aussi  un  peu  perdu  la  tête  au  moment  de  sa  dernière  couche  ; elle 
avait  d’autre  part,  et  a eu  sous  nos  yeux  de  véritables  absences,  elle 
avait  également  des  troubles  de  la  vue. 

A son  arrivée  à l’hôpital,  elle  ne  toussait  presque  pas. 

Ne  s’est  pas  non  plus  aperçue  de  sa  maladie  de  cœur,  jusqu’à  son 
entrée . 

Au  moment  de  son  entrée  dans  le  service,  il  fut  à peu  près  impos- 
sible de  distinguer  quoi  que  ce  soit  de  net.  Quant  au  mouvement,  la  ' 
malade  était  faible,  mais  non  paralysée.  Elle  serrait  à peu  près  éga- 
lement des  deux  mains. 

Pas  d’incontinence  d'urine,  toussait  légèrement.  Il  existait  encore 
un  bruit  de  souffle  à la  pointe,  mais  pas  de  signe  certain  d’endocar- 
dite. 
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Mais  les  premiers  jours  du  mois  de  février,  elle  eut  une  sorte 
d’attaque  mal  définie  ; à la  suite,  elle  se  fit  une  ecchymose  au  front. 

Quelques  jours  après,  elle  avait  perdu  la  tête  complètement,  et 
délirait  doucement. 

Cet  état  se  prolonge  pendant  un  certain  temps  ; tout  à coup  la  ma- 
lade contracte  une  pneumonie  dont  elle  meurt  au  bout  de  quelques 
jours. 

Autopsie  : poumons,  œdème  à droite,  un  peu  liquide  pleurétique. 
Pneumonie  grise,  un  peu  ramollie  à gauche  et  aux  sommets. 

Rien  dans  l’abdomen,  qu’un  peu  de  péritonite  locale  au  niveau  de 
l’utéi'us. 

Cœur.  Péricardite.  — Endocardite  mitrale,  rétrécissement  de 
cet  orifice. 

Aorte  saine. 

Reins  de  Bright  très  avancés. 

Moelle.  — A l’œil  nu,  il  est  impossible  de  rien  découvi  ir  de  parti- 
culier, pas  de  sclérose. 

Les  méninges  sont  saines. 

Cerveau.  — Les  parois  crâniennes  sont  extrêmement  épaisses  à 
la  base  de  l’encépdiale  ; avec  l’intégrité  parfaite  de  la  dure-mère,  on 
constate  l’absence  à peu  près  complète  d’athérùme  aux  artères  de 
la  base.  Pas  d’anévrysmes  de  cos  artères. 

Les  méninges  de  la  base  sont  saines,  tandis  que  celles  de  la  con- 
vexité sont  épaissies  légèrement  et  tomenteuses.  Elles  donnent  au 
toucher  une  sensation  cotonneuse. 

En  les  détacliant,  on  trouve  qu'elles  ne  sont  pas  adhérentes  à la 
surface  des  circonvolutions  cérébrales,  dont  les  deux  convexités 
ont  un  aspect  particulier.  Il  est  légèrement  montueux,  creusé  de 
très  petites  cupules,  sa  couleur  est  d’un  gris  jaunâtre.  On  y trouve 
de  petites  tâches  un  peu  brunes,  d’autres  grises.  En  outre,  la  surface 
des  circonvolutions  est  un  peu  plus  fibreuse  que  de  coutume,  et 
quand  on  la  pince,  elle  se  décolle  des  couclies  sous-jacentes  comme 
la  jreau  chez  un  sujet  maigre.  Il  parait  donc  vraisemblable  qu’il  y a 
au-dessous  de  la  partie  décollée  un  ramollissement  portant  sur  une 
certaine  couche  de  la  substance  giise  cérébrale. 

Rien  dans  les  ventricules,  pas  do  liude.uiie  trace  deb  liudqei  aue 
nulle  port. 
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Dans  le  cervelet,  rien  qu’un  ancien  foyer  d’h ’morrhagie  siégeant, 
entre  les  lamelles  et  la  substance  blanche  périphérique. 


OBSERVATION  XXXI. 


Recueillie  à l’Asile  de  Bion,  dans  le  service  de  M.  le  D''  Pienèt. 

R.  (Marie-Antoinette),  veuve  P.,  tisseuse,  40  ans,  née  à Lyon; 
père  et  mère  morts  d’une  affection  de  la  poitrine,  un  frère  très  sujet 
aux  maux  de  tête.  Trois  enfants,  dont  l’ainé  a eu,  au  dire  de  la  ma- 
lade, plusieurs  accès  de  délire  passager. 

Séjour  antérieur  à l’Antiquaille,  il  y a 6 ou  7 ans.  La  deuxième 
couche,  il  y a 20  ans,  a été  bonne,  mais  suivie  de  céphalalgie,  trou- 
bles de  la  vue,  photophobie;  la  troisième  et  dernière  couche  a été 
suivie,  environ  quinze  jours  après  la  délivrance,  d’abcès  du  sein, 
puis  de  crises  qui  paraissent  avoir  été  éclamptiques. 

Depuis,  santé  bonne;  quelquefois,  maux  de  tète  fugaces. 

La  malade  entre  à Bron  le  31  octobre  1882;  elle  vient  de  l’hôpital 
de  la  Croix-Rousse,  où,  dès  le  jour  de  son  entrée,  elle  a commencé 
à donner  des  signes  d’aliénation  mentale.  On  la  traitait  pour  une 
albuminurie,  par  le  bromure  de  potassium  et  par  le  lait. 

D’après  les  sœurs  qui  l’ont  amenée,  elle  aurait  beaucoup  maigri 
depuis  quelque  temps. 

Albuminurie  qui  serait  survenue  à la  suite  de  violents  maux  de 
reins.  Pas  de  troubles  moteurs  ni  sensitifs. 

Etat  intellectuel  : un  peu  de  délire  des  persécutions,  avec  halluci- 
nations de  la  vue  et  de  l’ouïe  ; la  nuit,  elle  voit  et  entend  des  per- 
sonnes qui  veulent  la  tuer. 

De  temps  à autre,  refus  des  aliments;  restait  trois  ou  quatre  jours 
sans  rien  vouloir  manger;  paraît  assez  calme;  la  mémoire  est  un 
peu  affaiblie. 

Pendant  les  quinze  premiers  jours  après  son  entrée,  la  malade  est 
très  agitée,  ne  dort  pas  la  nuit;  elle  présente  une  incohérence  ma- 


Iliaque  très  accusée;  sou  écriture  est  tremblée,  un  la  [irie  d’écrire  ce 
qu’elle  voudi'a,  elle  trace  ces  deux  lignes  avec  peine  : « Monsieur,  je 
vous  plie  de  ne  pas  me  méprisez,  je  suis  aussibit  ensorcelez  vous 
me  que  je  »,  et  elle  s’arrête. 

Peu  à peu,  l’agitation  diminue,  ainsi  que  l'incohéi once.  Cepen- 
dant, CCS  deux  symptiimes  ne  disparaissent  pas  entièrement. 

25  janvier  1883.  b)n  note  un  léger  anneau  d’albumine  par  l’acide 
azotique,  mais  cet  anneau  ne  parait  (|u'api'ès  quebjues  secondes. 

H avril.  Urine  D.  1013,  couleur  très  pâle,  sans  albumine,  soit  par 
la  clialeur,  soit  par  l’acide  azotique.  Pas  de  sucre. 

.Juillet.  On  constate  la  jirésence  de  l’albumine  dans  l’urine. 

26  Juillet.  La  malade  répond  assez  bien  aux  questions;  elle  est 
très  loquace;  la  mémoii'e  est  légèrement  diminuée;  la  malade  a de 
la  tendance  à embrouiller  les  faits  ; elle  se  [daint  de  sa  séquestra- 
tion ; elle  so  plaint  des  sœurs,  de  ses  compagnes,  mais  sans  idées 
de  |ierséculion  Inen  nettes;  le  caractère  est  bizarre,  mais  il  est  diffi- 
cile de  constater  une  idée  bien  manifestement  délirante  ; plus 
d hallucinations  avouées,  pas  de  tiouble  de  la  sensibilité. 

On  remarque,  de  plus,  que  cette  malade  délire  plutôt  lorsqu’elle 
est  seule  dans  la  coui’;  la  sœur  raconte,  en  effet,  que  souvent  elle  la 
voit  seule  faire  des  gestes  bizarres,  j)arler  à des  personnes  imagi- 
naires, chanter  môme;  cejiendant  elle  s'occupe  à la  couture.  Elle 
demande  souvent  à écrire  et  elle  est  alors  un  peu  incohérente,  avec 
tendance  manifeste  à rexa,gération  ; ses  éci-its  sont  cepemlant  déplus 
en  plus  sensés  de[)uis  le  mois  d'avril. 

La  malade  se  |daint  de  battements,  de  douleurs  dans  les  tempes; 
elle  a eu  ({uelquefois  de  légers  boui’donnements  d’oreilles. 

Bruit  de  galop  au  cœur,  quelques  palpitations,  pas  d’œdème  nulle 
part,  pas  de  vomissements,  appétit  bon,  quelques  maux  d’estomac. 

I.a  malade  avoue  qu’à  plusieurs  reprises,  elle  a eu  des  accès  de 
délire;  ce  serait,  dit-elle,  à la  suite  île  contrariétés,  elle  avait  alors 
rie  violents  maux  de  tête. 

Urine  très  claire,  densité  1010,  précijiité  albumineux  notable,  pas 
de  sucre,  pas  de  maux  de  reins. 
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OBSERVATION  XXXII. 


Observation  lecueillie  à l'Asile  do  Bron,  dans  le  service  de 
M.  le  docteur  Pierret, 

S.  (Marie-Louise),  femme  C.,  boulangère,  55  ans,  entre  à l’asile  de 
Bron  le  22  février  1882;  pas  d’antécédents  héréditaires;  le  mari 
prétend  qu’elle  a fait  des  excès  alcooliques.  La  malade  couchait 
au-dessus  du  four  de  sa  bonlangerie  ; la  température  de  la  chambre 
étant  toujours  très  élevée,  la  malade  était  obligée  de  dormir  la 
fenêtre  ouverte  ; elle  se  refroidissait  souvent  et  était  sujette  aux 
bronchites.  Chaque  nuit,  elle  se  sentait  réveillée  par  la  sensation 
d'un  cercle  de  fer  autour  du  front. 

Quelque  temps  avant  son  entrée,  la  malade  s’est  fait  remai’quer 
par  ses  cris  et  ses  mises  excentiiqucs  ; en  dernier  lieu,  elle  sort  dans 
la  rue  presque  nue,  en  poussant  des  vociférations;  elle  casse  les 
vitres  de  ses  fenêtres. 

A son  entrée,  la  malade  est  en  plein  accès  de  manie  avec  ten- 
dance au  suicide  ; elle  porte  même  au  cou  à droite  et  en  avant  un 
sillon  pi’oduit  par  une  tentative  de  pendaison. 

Elle  reste  pendant  15  jours  dans  une  espèce  de  stupeur  sans  para- 
lysie ; puis  l'intelligence  revient  peu  à peu  ; il  reste  encore  cepen- 
dant une  sorte  d’enfantillage  ; la  mémoire  est  affaiblie.  Violents 
maux  de  tète,  tendance  aux  bronchites,  appétit  faible. 

4 mars  1883.  — La  malade  est  tiùste,  elle  ne  veut  pas  répondre. 

5 mars.  — La  malade  est  trouvée  dans  le  décubitus  dorsal,  la  peau 
est  chaude,  le  pouls  très  fort,  mais  pas  vite  ; les  plis  faciaux  effacés 
à droite,  nystagmus,  rotation  en  haut  et  à droite,  pupilles  plutôt 
contractées.  Bras  droit  plus  mou  que  le  gauche,  sensibilité  abolie 
sauf  à la  face. 

Pouls  72,  régulier,  pas  de  souffle  au  cœur.  Intelligence  obtuse. 

Température  axUlaire  37’,  soii'  38'. 
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Vers  4 lieiires,  la  malaile  s’est  mise  à jiarler,  elle  va  mieux. 

G.  Sensibilité  revenue,  parole  nette,  la  malade  semble  sortir  d’un 
rêve;  urines  abondantes,  albumineuses. 

7.  I.a  malade  est  romme  endormie,  intelligence  lente. 

Peu  à peu  ces  trouilles  disparaissent,  Je  10  mars,  la  malade  va 
mieux,  mais  elle  se  plaint  de  voir  des  morceaux  d'ombre  devant  les 
yeux,  ces  plaques  à travers  lesquelles  ont  voit  sont  mobiles. 

G avril.  — Signes  île  bronrbite.  digestions  mauvaises;  l’état 
mental  est  touj'ours  meilleur. 

12  .juin.  — La  malade  soi-t  améliorée.  M.  le  prrjfesseur  Pierret, 
quelques  semaines  après  sa  sortie,  la  revoit  dehors  et  constate 
qu’elle  présente  une  sorte  de  sulrlelirium  continuel  ; elle  a eu  un 
accès  d'agitation  chez  elle;  elle  se  plaint  de  violents  maux  de  tête  ; 
la  vue  se  perd  de  plus  en  plus,  et  cependant  la  malade  n’a  pas  l’air 
de  s’inquiéter  beaucoup  de  ce  fâcheux  symptôme  ; il  y a un  peu  de 
diplopie,  elle  parle  même  de  son  état  maladif  avec  une  certaine  jovia- 
lité, se  plaint  de  son  maii  et  des  personnes  qui  l’entoui'ent. 


OBSERVATION  XXXIII. 


Recueillie  à l’asile  de  Brou,  dans  le  service  de  M.  le  docteur 
Pierret . 

Femme  S...  — G"*®  division.  — Inlirmerie.  — Amenée  avec  peu  de 
renseignements  du  dépôt  de  mendicité  d’Alliigny.  Depuis  le  5 avi'il 
1879,  elle  est  atteinte  d’une  hémiplégie  gauche.  Voici  ce  que  l’on 
constate  à son  entrée. 

La  paralysie  est  complète  pour  le  membre  supérieur  gauclie  qui 
est  flasque,  h;s  doigts  sont  fléchis  à demi  ; la  paralysie  est  moins 
prononcée  au  membre  inférieur,  la  malade  iieut  le  fléchir  dans  un 
certaine  mesure  et  le  ramener-  dans  rextension. 

La  sensibilité  un  peu  diminuée  au  membr’e  inférieur  est  profotr- 
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démeut  troublée  au  membre  supérieur.  Ici,  la  malade  ne  répond 
qu'aux  piqûres  très  fortes  sans  pouvoir  en  indiquer  la  nature  et  le 
siège  précis,  et  dit  éprouver  de  la  douleur  dans  toute  la  hauteur  du 
bras,  depuis  l’épaule  jusqu’à  la  main. 

Les  sensations  de  contact  avec  la  tète  d'une  grosse  épingle  ne 
sont  pas  accusées,  et  quand  on  attire  son  attention,  elle  dit  qu’on  la 
pince  ! Sur  le  tronc,  les  sensations  sont  bien  perçues,  mais  moins 
bien  que  du  côté  droit. 

Le  rédexe  l’otu.lion  est  exagéré  à gauche,  les  réflexes  plantaires 
conservés  des  deux  côtés.  Cependant  le  chatouillement  n’est  pas 
perçu  à gauche. 

Les  muscles  des  membres  sont  mous,  atrophiés  (?)  ceux  du  côté 
paralysé  plus  que  ceux  du  côté  sain,  et  les  membres  de  ce  côté  na- 
turellement plus  petits. 

On  trouve  sur  les  quatre  membres  de  petites  tâches  ccchyinotiques 
violacées,  plus  nombreuses  du  côté  de  l’hémiplégie,  quelques-unes 
dessinent  le  trajet  des  vaisseaux,  Température  égale  des  deux 
côtés. 

A la  face,  pas  de  déviation,  les  yeux  sont  gros,  saillants,  sans 
ti.xité  ; les  pupilles  immobiles,  moyennement  dilatées  ; la  malade 
n’y  voit  pas,  elle  accuse  des  points  noirs,  quelquefois  rouges,  dans 
le  champ  visuel,  et  aujourd’hui  elle  voit  des  animaux,  spéciale- 
ment un  chameau,  un  éléphant  avec  sa  trompe. 

Teinte  sub-ictérique  des  conjonctives,  à droite,  sur  la  limite 
externe  et  inférieure  de  la  cornée,  une  pjetite  ecchymose  sous-con- 
jonctivale récente. 

L’ou'ie  est  très  affaiblie,  à gauche  la  malade  n’entend  pas  une 
montre  appliquée  sur  l’oreille,  mais  elle  l’entend,  aussi  rapprochée, 
du  côté  droit. 

Pas  de  trouble  de  la  parole,  qui  est  cependant  un  peu  traînée. 
Pas  de  tremblement  de  la  langue.  La  face  est  pâle,  bouffie  mais  non 
cyanosée.  Léger  œdème  de  la  |)aupière  inférieure.  Dyspnée  extrême 
44  inspirations  à la  minute,  râles  trachéaux  sonores,  perceptibles  à 
distance,  à l’expiration.  Examen  de  la  poitrine  ; en  avant  sonorité 
normale  à gauche,  un  peu  exagérée  à droite,  nombreux  l’âles  de 
bronchite  des  deux  côtés  ; en  arrière,  sonorité  normale  aux  sommets, 
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submatité  dans  les  2/3  inférieurs  des  poumons,  plus  marquée  à 
gauche  où  le  doigt  éprouve  une  sensation  de  résistance  particulière  ; 
à l’auscultation,  à gauche,  râles  sous-crépit-ints  fins,  très  nombreux  à 
la  fin  de  1 inspiration,  à timbre  plus  crépitant  à mesure  que  l’on 
s clùce  vers  le  sommet.  Tout  le  temps  de  l'expiration  est  rempli  par 
un  souffle  doux  qui  a son  maximum  d’intensité  à la  base,  un  peu  au- 
dessus. 

A droite,  les  râles  sont  plus  fins  et  le  souille  moins  accentué.  Pas 
d’égophonie,  impossible  de  rechercher  la  pectoriloquie,  les  vibrations 
thoraciques  sont  augmentées  à gauche.  Pas  d’expectoration. 

Le  cœur  bat  dans  le  sixième  espace,  et  en  dehors  de  1a  ligne  du 
mamelon.  Les  battements  sont  fréquents  (IIG  à la  radiale),  et  régu- 
liers ; l’auscultation  est  rendue  impossible  par  les  nombi-eii.x  lâles 
de  la  bronchite. 

Les  jugulaires  se  gonflent  â chaque  expiration. 

Les  sphincters,  anal  et  vésical,  sont  relâchés  et  la  malade  exhale 
une /b/ de  odeur  ammoniacale;  les  urines  sont  très  abondantes  et 
notablement  albumineuses,  de  couleur  jaune  paille  sans  sucre. 

L apjiétit  est  nul,  la  soit  très  vive,  il  y a de  la  polydipsie,  la  langue 
est  sèche,  recouverte  d'un  enduit  noirâtre. 

Pendant  tout  le  temps  qu’a  duré  l’examen,  il  était  inqiossible 
d’obtenir  le  silence  de  la  malade  ; elle  parle  constamment,  malgré  sa 
dyspnée,  tantôt  se  plaignant,  demandant  son  mari,  rappelant  ; on 
séjour  â riiùpital  de  la  Croix-Rousse,  regrettant  d’en  être  sortie, 
tantôt  ploÀsantant  sur  son  propre  état,  disant  que  son  hissac  est 
bien  plein,  cette  fois.  Parfois,  elle  a des  hallucinations,  ainsi  elle 
se  croyait,  il  y a un  instant,  assise  â une  bonne  table,  mangeant  des 
mets  t/ CS  fins.  Puis  elleavude.5  animaux,  chameau,  éléphant,  eic. 

juillet.  — Crise  cette  nuit,  sur  laquelle  on  n’a  pas  de  renseigne- 
ments. Ce  matin  la  malade  est  hébétée,  intelligence  obtuse,  ne  dit 
rien  contrairement  à son  habitude  mais  gémit  à chaque  expiration 
du  reste,  dyspnee  moindre.  Aux  poumons,  â droite,  quelques  râles 
sans  soulHe  ; à gamdie,  le  souffle  a dispaiu  ainsi  que  les  râles  sous- 
crépitants;  à la  base  et  dans  la  fosse  sous-épineuse,  on  a des  râles 
crépitants  très  secs,  dui'S;  â ce  niveau  l’expiration  est  un  peu  humée; 
la  percus'^ion  moins  mate. 
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En  avant,  les  i-àles  de  bronchite  ont  presque  entièrement  disparu, 
aussi  peut-on  ausculter  le  cœur  dont  les  battements  sont  moins  fré- 
quents. Le  premier  bruit  est  sourd  et  énergique,  mais  l’on  ne  perçoit 
pas  de  bruit  surajouté.  On  entend  un  léger  souffle  systolique  qui  est 
plus  net  à l’épigastre.  Pouls  veineux  faux  des  jugulaires  externes 
(coïncidant  avec  la  systole  cardiaque.) 

Les  accidents  urémiques  reparaissent,  le  9 juillet  la  malade 
meurt. 

Autnpsie.  — Téguments  pales,  un  peu  jaunes.  Hémorrhagies  sous- 
cutanées  en  grand  nombre  ; les  hémori'hagies  se  trouvent  très  mul- 
tipliées dans  les  interstices  musculaires  des  muscles  droits  qui  sont 
pâles  et  couleur  feuilles  mortes,  ramollis. 

Cavité  thoracique.  — Quelques  adhérences  anciennes  à droite. 

Cœur  volumineux;  pas  de  liquide  dans  le  péricarde;  l’organe  pèse, 
plein  de  sang,  690  gr.;  l’hypertrophie  porte  principalement  sur  le 
ventricule  gauche. 

Parois  épaisses,  fibres  jaunâtres,  molles.  Pas  de  lésions  aortiques 
ou  mitrales;  orifice  pulmonaiiœ  sain. 

Pas  d’adhérence  nulle  part. 

Rate  molle,  pas  trop  grosse. 

Reins  jaunes  et  rouges  par  places,  gras  et  scléreux. 

Rein  droit,  103  gr. 

Rein  gauche,  112  gr. 

Foie.  Couleur  roux-jaune,  pas  de  cii’rhose,  un  petit  calcul  dans  la 
vésicule.  Pas  de  trace  de  syphilis.  11  pèse  1101  gr*. 

Crâne  épais;  méningée  droite  très  profonde. 

Pas  d’adhérence  des  méninges. 

Cerveau  pâle,  très  peu  jaunâtre.  Foyer  hémorrhagique  ancien  inté- 
ressant la  partie  moyenne  et  postérieure  de  la  capsule  interne.  Dure- 
mère  saine. 

Examen  microscopique  des  reins  (dû  â M.  le  professeur  Pierret). 

Des  préparations  nomlireuses  ont  été  faites  et  ont  porté  sur  la 
substance  corticale  et  la  substance  pyramidale  ou  médullaire. 

a)  Substance  corticale.  — Les  glomérules  sont  en  grand  nombre 
réduits  à l’apparence  de  zones  de  tissu  conjonctif  devenu  fibreux. 
Toute  trace  de  vascularisation  a disparu.  Autour  de  ces  glomérules 
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la  substance  rénale  présente  les  traces  d’une  sclérose  interstitielle  très 
avancée  et  très  ancienne. 

Les  tubuli  contorti  ont,  en  grande  partie,  perdu  leur  épithélium 
strié.  Cependant,  par  places,  ce  dernier  se  retrouve  granuleux,  irré- 
gulier et  un  peu  réfringent. 

La  lumière  de  certains  tubes  urinaires,  contournés,  intermédiaires 
ou  de  Henle,  ces  derneirs  dans  leur  partie  corticale,  est  souvent  rem- 
plie par  des  exsudais  colloïdes,  autour  desquels  l’épithelium  persis- 
tant forme  quelquefois  une  élégante  collerette. 

b).  Substance  pyramidale.  Cette  dernière  substance  est  un  peu 
moins  altérée.  On  n’y  remarque  point  de  desquamation  catarrhale 
des  tubes  collecteurs  ; leur  epithelium  est  seulement  un  peu  irrégulier 
et  leurs  parois  sensiblement  épaissies.  Quelques-uns  renferment  des 
cylindres  colloïdes  peu  adhéi'ents.  Les  vaisseaux  sont  épais. 

En  résumé,  les  caractères  histologiques  et  macrosco|)iques  des 
reins  de  S.,  permettent  d’affirmer  l’existence  d’une  néphrite  chro- 
nique de  date  très  ancienne. 


OBSERVATION  XXXIV. 


Mélancolie,  anxiété,  affaiblissement  intellectuel, 
ALBUMINURIE,  HYPERTROPHIE  DU  CŒUR. 


Observation  recueillie  à l’asile  de  Bron,  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Pierret. 

B.  Etiennette  F.  B.,  49  ans,  née  à Saint-Martin-en-Haut.  Séjour 
de  deux  mois,  il  y a 12  ans,  à l’asile  de  Vaugneray  ; sortie  guérie, 
sept  enfants  ; à la  fin  de  la  seconde  grossesse,  la  malade  a été  enflée 
beaucoup  et  ne  pouvait  pas  uriner. 

La  malade  entre  à l’asile  de  Bi'on  le  2 août  1880  ; elle  présente  des 


symptômes  de  lypémanie  anxieuse  ; elle  a essayé  de  se  jeter  dans 
un  puits,  elle  ne  reconnaît  pas  son  ma  i. 

30  août.  Asnect  anxieux;  hébétude,  la  malade  regai'de  de  tous 
côtés  avec  inquiétude  ; elle  répète  : «On  veut  me  tuer;  c’est  une 
pitié  ! » Parole  calme. 

9 novembre  1881 . Amélioration.  Un  peu  d’embarras  de  la  pa- 
role. 

10  décembre.  On  constate  de  la  surdité.  L’urine,  examinée,  con- 
tient de  l’albumine  ; ce  symptôme  a été  trouvé  à plusieurs  reprises; 
la  malade  travaille,  pleure  encore  de  temps  en  temps;  elle  paraît 
avoii'  des  hallucinations. 

17  octobre  1882.  La  .surdité  a disparu,  la  malade  est  bien  mieux, 
elle  se  plaint  de  battements  de  cœur  ; pas  d’œdème,  pas  de  troubles 
de  la  vue,  pas  de  céphalalgie  ni  de  douleurs  lombaires  ; ui  ines  albu- 
mii.euses,  cœur  hypertrophié  ; pas  de  diarrhée,  mais  constipation. 

21  octobre  1882.  Teint  blafard,  léger  œdème  des  paupières;  la 
malade  sort  très  améliorée  au  point  de  vue  de  son  état  mental,  mais 
non  complètement  guérie. 

30  mai  1883 . La  malade  est  ramenée  à l’asile  ; comme  à son  en- 
trée, elle  présente  de  la  lypémanie  anxieuse;  elle  essaie  de  se  sui- 
cider ; elle  pleure,  refuse  de  manger,  se  plaint  de  violents  maux  de 
tète;  elle  a tenté  de  se  suicider. 

26  juillet.  Môme  état  anxieux,  amaigrissement,  pas  d’œdème  des 
extrémitfs,  jiaupièi'es  inférieures  œdématiées. 

La  malade  se  plaint  beaucoup  de  ses  palpitations,  et  ce  phénomène 
est  chez  elle  le  point  de  départ  d’idées  délirantes  ; « si  son  cœur 
s’arrête,  c’est  qu’elle  n’a  plus  du  tout  de  sang,  elle  va  mourir  ».  De 
môme  les  troubles  de  la  digestion,  les  nausées,  sans  vomissements 
toutefois,  lui  font  dire  qu’elle  a piris  du  poison,  et  lorsqu’on  lui 
demande  ce  qui  a pu  l’empoisonner,  ou  si  quelques  personnes  avaient 
intérêt  à le  faire,  elle  l’épond  que  la  chose  existe  certainement,  mais 
qu’elle  n’ose  accuser  personne 

Urines  albumineuses,  diarrhée. 

La  malade  a beaucoup  de  peine  à respirer  ; il  n’y  a rien  au 
poumon,  mais  la  respiration  est  saccadée,  les  inspirations  sont 
brusquement  interrompues  par  de  subites  contractions  du  dia- 
phragme. 


CHAPITRE  ill. 


EXISTENCE  ET  CAUSES  DU  DÉLIRE  URÉMIQUE 


L’ensemble  des  faits  que  nous  venons  de  rapporter 
nous  autorise,  croyons-nous,  à admettre  que  l’urémie  à 
forme  délirante  n’est  pas  très  rare  et  que  la  durée  du 
délire  est  plus  ou  moins  longue.  Il  arrivera  même 
que  si  l’affection  rénale  est  méconnue,  le  médecin  croira 
à une  véritable  vésanie  ; Château  Degat  rapporte  dans 
sa  tlièse  que  Imbert  a vu  un  brightique  enfermé  comme 
aliéné. 

Le  délire  urémique  peut  se  l'encontrer  dans  toutes  les 
circonstances  qui  produisent  la  rétention  dans  le  sang, 
des  principes  excrémentitiels  de  l’urine.  Nous  le  voyons 
apparaître  dans  le  cas  d’obstacle  apporté  au  cours  de 
l’urine  par  des  tumeurs,  des  calculs,  des  rétrécisse- 
ments. 
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On  a signalé  cette  complication  dans  tontes  les  for- 
mes de  néphrites. 

.Maiscesera  surtout  dans  les  néphrites  aiguës  qu’il 
se  montrera  avec  plus  d’intensité;  la  néphrite  surve- 
nant dans  le  décours  de  la  fièvre  scarlatine  en  est  un 
exemple  frappant. 

Au  contraire,  d’après  M.  Sadler,  (l)  le  délire,  aussi 
bien  que  les  accidents  urémiques  en  général,  serait 
rare  dans  le  rein  sénile,  l’œdème  serait  alors  localisé  aux 
membres  intérieurs,  il  aurait  tous  les  caractères  de  l’œ- 
dème cardiaque;  M.  Sadler  expliquerait  par  l’état 
athéromateux  des  artères,  les  licmorragics  cérébrales 
si  fréquentes  dans  cette  affection. 

Telle  n'est  pas  tout  à fait  l’iqhnion  de  M.  Legrand  de 
Saulle,  qui,  dans  ses  cliniques  de  la  Salpétrière  (1883), 
affirme  que  l’urémie  délirante  est  un  symptôme  fréquent 
de  la  néphrite  sénile. 

La  néphrite  interstitielle  offre  surtout  la  forme  déli- 
rante chronique  ; c’est  alors  principalement  que  l’on 
voit  se  succéder  les  phénomènes  suivants;  torpeur  intel- 
lectuelle, inaptitude  aux  travaux  de  l’esprit,  puis  appari- 
tion d’un  subdélirium  tranquille  et  monotone,  affaiblisse- 
ment de  la  mémoire.  Au  début  de  la  maladie  de  Bright 
chronique,  dit  Millier  Fothergill  (Britisli  médical 
journal  1875  p.  35)  « l’insomnie,  sans  phénomènes  dou- 
loureux, avec  état  d’excitation  cérébrale  qui  s’épuise 
dans  un  cercle  restreint  d idées,  est  un  autre  .symptôme 
des  plus  fréquents  et  des  plus  pénibles».  Ajoutons 
cependant  que  la  céphalalgie  opiniâtre  est  fréqu'uite 


Th.  de  Nancy,  1879. 
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aussi  bitui  au  début  que  pendant  toid  Iccoui'sdela 
maladie. 

Si  maiiiteuaiit  nous  cherchons  les  l'elations  qui  exis- 
tent entre  les  accidents  cérébraux  et  l’oedème,  nous 
trou\(jiis  que  les  auteurs  sont  en  désaccord  sur  ce 
point.  Tandis  que  Briglit,  Anderson,  Rillirt,  admettaient 
qu’un  faible  développement  de  l’anasarque  pouvait 
favoiiser  la  [troduction  d’accidents  cérébraux,  MM. 
Laségue  et  Sée  s'élèvent  conti-e  cette  opinion. 

Bien  que  nos  observations  ne  nous  permettent  pas 
de  nous  prononcer  sur  ce  point,  nous  remai  quons  que 
dans  l’observation  17,  on  a constaté  l’absence  d’œdème 
apparent,  alors  que  des  balluci nations  auditives  pro- 
longées et  intenses,  faisaient  supposer,  si  l’on  admet 
comme  vraie  la  théorie  de  Rosenstein , qu’il  existait  un 
cedème  du  nerf  auditif. 

Quant  à la  relation  entre  l’intensité  du  délire  et  la 
quantité  d’albumine,  nous  ne  croyons  pas  qu’elle  existe. 
En  effet,  la  quantité  de  la  substance  protéique  trouvée 
dans  l’urine  n’est  pas  en  rapport  avec  l’état  du  rein. 
Nous  avons  vu  que  depuis  longtemps,  Aran  a dit  qu’à 
un  moment  donné  le  rein  peut  être  altéré  à un  tel  point, 
qu’il  ne  laisse  plus  passer  ni  l’albumine,  ni  l’urée,  ni  les 
sels,  mais  un  liquide  presque  purement  aqueux;  qu’y 
a-t-il  d’étonnant,  dans  ces  cas,  qu’avec  une  diminution 
ou  même  l’absence  de  l’albumine  dans  l’urine,  on  trouve 
une  augmentation  des  divers  accidents  produits  par 
l’urémie  ? 

Plusieurs  expérimentateurs  ont  trouvé  que  souvent, 
en  dehors  des  néphrites,  il  y avait  une  relation  directe 
entre  la  quantité  d’albumine  perdue  et  l’intensité desphé- 
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nomènes  cérébraux.  Weiberg  (1),  à l’iiopital  général  de 
Hambourg,  a examiné  l’urine  de  156  hommes  atteints 
de  delirium  tremens)  sur  ce  nombre,  51  ont  eu,  pendant 
l’attaque,  de  l’albuminurie,  et  on  a constaté  une  coïnci- 
dence précise  entre  la  durée  du  délire  et  celle  de  l’albu- 
minurie. Il  a aussi  remarqué  une  relation  directe  entre 
la  quantité  d’albumine  et  l’intensité  des  phénomènes  dé- 
lirants ; toutes  deux  atteignent  leur  maximum  et  dimi- 
nuent en  même  temps.  Fürstner  (2)  a trouvé  la  relation 
dans  certains  cas,  tandis  que  dans  d’autres  elle  n’exis- 
tait iras;  il  en  serait  de  même  pour  les  accès  délirants 
qui  suivent  les  crises  d’épilepsie. 

Or,  dans  ces  cas-là,  il  ne  s’agii^ait  pas  d’urémie, 
mais  d’allruminurie, d’origine  nei’veuse,  et  nous  l'appro- 
cherons ces  divei's  faits  des  remarquables  observations 
publiées  par  M.  le  professeur  Teissiei';  elles  ne  nous  pa- 
l'aissent  pas  l’enti'er  absolument  dans  notre  sujet;  elles 
doivent,  en  effet,  êti’e  rapportées  à des  albuminuries 
d’origine  nerveuse,  dans  lesquelles  le  délii'e  peut  tout 
aussi  bien,  comme  M.  Teissier  le  fait  d’ailleurs  i-emar- 
quer,  être  attribué  au  trouble  cérébî'al  primitif  plutôt 
qu’à  l’existence  d’une  urémie  tout  à fait  hypothétique. 

Un  fait  digne  de  remarque  dans  nos  observations, 
c’est  la  diminution  de  l’urée  dans  l’urine,  coïncidant 
avec  l’augmentation  de  cette  substance  dans  le  sang  et 


(t)  Veber  traiisitorische  Albuminurie  bey  clem  delirium  tremens  und 
über  Thérapie  desseblen,  par  Weiberg  (Berlin,  Klin,  Wochens, 
n‘  32,  p.  465,  1876). 

(2)  Veber  Albuminurie  bei  Alcoolistem  (De  l’albuminurie  chez  les 
alcooliques),  par  C.  Fürstner  Arch.  f.  Psyeh.  Hervenkrankli  ; vol.  111® 
3'  livraison,  p.  755,  1876). 
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son  apparition  dans  les  vomissements  et  dans  les  liquides 
épanchés  dans  les  tissus.  Ce  fait  a été  constaté  surtout 
dans  l’observation  29. 

Quelle  est  la  cause  du  délire  urémique  ? 

Pour  répondre  à cette  question,  nous  croyons  indis- 
pensable de  rechercher  les  lésions  cérébrales  que  l’on  a 
trouvées  dans  les  autopsies. 

Or,  dans  certains  cas,  on  ne  trouve  rien;  mais  comme 
après  la  mort,  les  signes  d’œdème  cérébral  peuvent  dispa- 
raître, de  même  que  tous  les  œdèmes,  l’absence  appa- 
rente de  lésion  ne  serait  pas  une  raison  pour  ad- 
m>rttre  que  pendant  la  vie  il  n’y  en  a pas  eu. 

La  lésion  la  plus  fréquemment  rencontrée  dans  les 
autopsies  nous  paraît  être  l’augmentation  du  liquide 
céphalo-rachidien;  viendraient  ensuite  les  épanchements 
dans  les  ventricules;  en  même  temps,  l’existence  de 
sérosité  sous-arachnoïdienne,  l’injection  et  l’épaissis- 
sement de  la  pie-mère,  'de  légères  adhérences  de  cette 
membrane;  la  décolorationde  la  surface  du  cerveau,  qui 
est  d’un  blanc  sale;  l’aplatissement  des  circonvolutions, 
un  exsudât  gélatiniforme  sur  la  convexité  des  hémis- 
phères (a'dèmes  locaux).  Tassement  des  circonvolutions, 
avec  une  sorte  d’induration  de  la  substance  cérébrale. 
Ce  sont  d’ailleurs,  les  lésions  que  l’on  rencontre  dans 
t(ius  les  cas  d’ui'émie  qui  se  sont  accompagnés  de 
phénomènes  nei  veux. 

Far  quel  mécanisme  se  produisent  ces  lésions? 

Notre  intention  n’est  pas  de  discuter  les  diverses  théo- 
l ies  qui  ont  été  émises  pour  expliquer  les  accidents 
cérébraux,  qu’il  nous  suffise  de  les  énumérer  en  les 
divisant  eu  trois  groupes. 
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1’^  Théories  chimiques  ou  humorales,  s’appuyant  seu- 
lement sur  les  affections  du  sang.  Théorie  de  Wilson, 
rétention  de  l’urée;  théorie  ammoniérnique  deFrierichs, 
de  Treitz;  théorie  de  Bence  Jones,  ou  oxalémie; 
rétention  de  l’urochrôme  ou  matière  colorante  de 
l’urine  (Thudycum)  ; créatinémie  (Schottin)  ; urinémie 
(Gubler). 

2"  Théories  physiques  ou  mécaniques,  hydrocéphalie 
indiquée  par  Coindetet  Owen  Rees,  pléthore  aqueuseou 
théorie  de  Cahours  ; théorie  de  Trauba,  attribuant  les 
accidents  à l’état  hydrémique  du  sang  et  à l’augmenta- 
tion de  la  tension  aortique  due  à l’hypertrophie  du/Cœur. 

3°  Théories  mixtes.  — L’altération  urémique  du  sang 
ne  constituerait  qu’une  cause  prédisposante.  Il  faut, 
pour  que  les  accidents  cérébraux  paraissent,  qu’ils 
aient  une  cause  déterminante  : anémie  spasmodique 
(Sée),  hyperhémie (Lécorché),  œdème  (Goodfellow). 

En  somme,  il  y a deux  choses  à considérer;  l’œdème 
et  l’intoxication  ; quelle  que  soit  du  reste  la  substance 
toxique,  ces  deux  faits  ne  paraissent  pas  du  tout  s’ex- 
clure l’un  l’autre.  Nous  croyons,  au  contraire,  qu’ils 
agissent  tous  les  deux  dans  la  plupart  des  cas.  Si  la 
substance  toxique  qui  est  dans  le  sang  peut  donner  lieu 
à des  œdèmes,  d’autre  part,  le  sérum  épanché  con- 
tient naturellement  la  substance  toxique  en  dissolution, 
et  maintient  les  éléments  nerveux  dans  les  meilleures 
conditions  possibles,  pour  que  les  phénomènes  d’intoxi- 
cation persistent. 

De  sorte  qu’il  y a là  un  véritable  cycle. 

Puisque  les  lésions  trouvées  à l’autopsie  ne  peuvent 
pas  rendre  compte  de  tous  les  cas,  on  est  conduit  à 
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admettre  que  lorsque  l’hydropisie  et  l’oedème  existent, 
ils  constituent  une  des  conditions  pathogéniques  des 
accideiits  cérébraux;  mais  lorsqu’on  ne  les  trouve  pas, 
il  faut  conclure  à l’existence  d’un  poison  qui  agit  sur  la 
masse  du  sang. 

Comment  agit  ce  poison  ? Suivant  Cuffer,  il  y aurait 
dans  la  néphrite  une  diminution  notable  des  globules 
sanguins.  Ces  organes  seraient  en  même  temps  moins 
avides  d’oxygène,  et,  par  conséquent,  rempliraient 
moins  bien  leurs  fonctions. 

Suivant  d’autres  auteurs,  Jonhson,  par  exemple,  les 
désordres  du  système  nerveux  dus  à rempoisonnement 
urémique,  doivent  être  rapportés,  tantôt  à l’innuence 
vicieuse  du  sang  sur  le  tissu  nerveux,  tantôt  à une 
interruption  partielle  de  l’apport  sanguin,  dans  une 
région  du  système  nerveux.  Poui'  Jonhson, que  nous 
citons  à peu  près  textuellement,  l’explication  la  plus 
probable  des  formes  soudaines  et  transitoires  d’amau- 
rose albuminurique,  est  celle  qui  les  attribue  à une  ané- 
mie bi-usquede  la  rétine,  ou  de  l’origine  centrale  du  nerf 
optique,  résultant  de  la  contraction  artérielle  excisée 
par  l’état  maladif  du  sang;  c’est  par  le  même  phéno- 
mène qu’on  expliquerait  les  lésions  de  la  vue,  de  l’ouïe, 
les  troubles  subits  de  la  parole,  de  la  pensée,  l’excitation 
mentale  passagère  et  le  délire.  L’arrêt  de  la  circulation 
dans  une  région  du  cerveau  entraîne  la  suspension 
immédiate  des  fonctions  de  cette  région,  en  même  temps 
peut-être  qu’elle  amène  des  désordres  dans  les  territoires 
qui  en  dépendent  ou  qui  sont  en  relation  avec  elle. 

Un  expliquerait  donc  par  le  spasme  vasculaire,  les 
désordres  nerveux,  les  troubles  dyspnéiques,  le  délire 
maniaque  et  même  le  coma. 
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Cette  théorie  nous  semble  séduisante;  n’expliquerait- 
elle  pas  en  effet  la  rapidité  avec  laquelle  les  symptômes 
urémiques  se  produisent  bien  souvent,  leur  disparition 
soudaine,  le  caractère  mal  défini  et  inconstant  du 
délire  ? 

Mais  nous  ne  pouvons  pas  nous  empêcher  de.  faire 
remarquer  que  l’abolitionbrusquede  la  circulation  dans 
une  région  du  cerveau  entraîne  la  suppression  de  la 
vis  à tergo  et  la  production  de  la  congestion  et  de 
l’œdème;  en  sorte  que,  même  en  admettant  volontiers 
la  possibilité  d?  ces  spasmes  vasculaires,  on  est  ramené 
à concevoirl’existence  d’œdème  et  de  congestion  secon- 
daires dont  les  effets  pourraient  survivre  à ceux  de  la 
conslriction  vasculaire  qui  leur  a donné  naissance.  On 
sait,  en  effet,  que  les  infarctus  cérébraux  sont  toujours 
un  peu  œdémateux. 


CHAPITRE  IV. 


CARACTÈRE  DU  DÉLIRE 


Le  délire  urémique  offre-t-il  un  type  particulier,  re- 
connaissable à certains  caractères  définis  ? Nos  obser- 
vations nous  permettent  de  répondre  négativement. 

Nous  constatons  une  forme  aiguë  et  une  forme 
chronique. 

La  pi-emière  n’a  pas  de  cractèi’e  spécial  ; c’est  un  état 
maniaque,  accompagné  souvent  d’hallucinations  de  la 
vue,  plus  rai’ement  d’hallucinations  de  l’orne  ou  de  lasen- 
sibilité  générale.  Elleest  l’emarquableparla  rapiditéavec 
laquelleonlavoit  souvents’établiren  mêmetempsquepar 
les  rémissions  plus  ou  moins  longues  qu’elle  comporte. 

Quant  à la  forme  clu'onique,  elle  pi’ésente  des  va- 
l iantes  encoi'e  plus  nombreuses,  en  sorte  que  l’on  peut 
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dire  que  jamais  on  ne  trouve  un  délire  véritablement 
systématisé. 

Danslecasde  Lasègue,  que  cet  auteur  cite  comme  une 
exception,  du  reste,  on  note  cependant  une  tendance 
fixe;  un  albuminurique  se  croyait  en  querelle  avec  ses 
entants,  il  voulait  à toute  force  sortir  pour  aller  à ses 
affaires  et  se  réconcilier,  et  l’on  fut  obligé  de  recourir  à 
la  camisole  ; le  délire  dura  trois  jours  et  se  répéta  â 
plusieurs  reprises,  toujours  sous  une  forme  analogue. 

C’est  ordinairement  un  état  mental  mal  défini,  une 
espèce  de  subdelirium  continuel  avec  affaiblissement  de 
la  mémoire,  mais  il  n’y  a rien  là  de  caractéristique. 

Et  en  effet,  si,  parcourant  nos  observations,  nous 
cbercbons  dans  chaque  cas  quelle  a été  la  forme  du  dé- 
lire, voici  ce  que  nous  pouvons  observer  ; 

L'embarras  simple  de  la  parole,  qui  est  le  seul  symp- 
tôme mental  qu’ait  })résenté  la  malade  de  l’observation 
})remière  est  notée  encore  dans  l’observation  de  Brie- 
ger,  dans  celle  de  Marcus,  dans  celle  de  Kidd. 

Nous  ne  dirons  rien  de  la  seconde  observation  dans 
laquelle  l’hallucination  de  la  vue  constituait  le  seul  trou- 
ble cérébral. 

Dans  l’observation  3,  le  caractère  du  délire  n’a  pas 
été  noté,  du  reste  il  n’a  duré  que  peu  de  temps,  le  co- 
ma, la  mort  sont  survenus  assez  vite. 

L’observation  4,  présente  une  particularité,  c’est  que 
le  jour  le  malade  était  sommolent,  le  délire  ne  sur- 
venait que  la  nuit.  Sans  vouloir  chercher  à expliquer 
ce  fait,  notons  qu’il  s’est  reproduit  dans  l’observation 
suivante,  ainsi  que  chez  les  observations  7,  9 et  lü, 
rappelons  à ce  propos  que  Millier  Fothergill  donne 
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riiisomni*'  comme  symi)tôme  initial  fréquent  de  rnrémie. 

Nous  n^’avons  pas  à revenir  sur  la  malade  de  AI.  Brou- 
ardel,  nous  avons  déjà  signalé  son  oi'iginalité. 

La  mélancolie  avec  tendance  hypochondriaque  fait  le 
fond  du  déli re  de  la  malade  de  l’observation  6.  Cette 
mélancolie  est  très  remarquable  chez  notre  malade  de 
l’asile  de  Bron.  Pour  elle,  les  troubles  de  la  respira- 
tion, les  palpitations  deviennent  lepointde  départ  d’idées 
délirantes,  la  tendance  à la  mélancolie  active  [mélan- 
colia  agitata)  est  notée  dans  les  observations  19  et  21. 

L’observation  7,  dans  laquelle  nous  voyons  signalé  le 
déhi’e  nocturne,  présente  de  la  somnolence;  cet  état  de 
stupeur  est  fréquemment  remarqué:  nous  avons  vu 

4 

qu’un  grand  nombre  d’auteurs  l’ont  mentionné;  on  le 
voit  souvent  précéder  soit  le  coma,  soit  les  phénomènes 
délirants  aigus,  quelquefois  au  contraire,  il  les  suit; 
et  alors  c’est  le  premier  stade  vers  la  disparition  des 
troubles  cérébraux. 

L’éclampsie  accompagnée,  ou  quelquefois  prcédée  de 
délire,  marque  le  début  des  accidents  cérébraux  dans 
l’observation  8.  Nous  la  retrouvons  dans  les  observa- 
tions lü,  13,  14,  IG,  2Get  28;  chaque  fois  les  phénomènes 
convulsifs  ne  tardaient  pas  à céder  la  place  à un  état 
maniaque  qui,  dans  tous  les  cas,  présentait  les  carac- 
tères de  la  manie  aiguë  avec  agitation  violente;  c’est  là 
ce  que  MM.  Wilks  et  Brieger  appellent  l’état  po.st-épi- 
leptique  du  cerveau. 

Leshallucinationssont  assez  fréquentes,  nous  les  trou- 
vons mentionnées  dans  dix  observations  ; tantôt  gaies, 
tantôt  tristes,  elles  ont  eu  dans  plusieurs  cas  une  in- 
fluence manifeste  non  seulement  sur  la  production  du 
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délire,  mais  encore  sur  sa  forme;  le  plus  souvent  elles 
ont  porté  sur  l’organe  de  la  vue,  elles  ont  été  accom- 
pagnées fréquemment  de  diminution  du  pouvoir  visuel, 
quelquefois  même  de  cécité  complète  mais  temporaire. 
Les  hallucinations  de  l’ouïe,  plus  rares,  ont  été  notées 
cinq  fois.  Dans  un  cas,  elles  ont  persisté  trois  mois,  à de 
rares  intervalles,  il  est  vrai,  et  à la  fin  elles  constituaient 
la  seule  manifestation  maladive.  Dans  le  cas  recueilli 
par  M.  Pierret  dans  le  service  de  M.  Vulpian,  le 
malade  a eu  une  hallucination  olfactive  , et  très  proba- 
blement une  hailucination  de  la  sensibilité  générale.. 

Nous  nous  étonnons  de  n’avoir  pas  rencontré  plus 
souvenb des  hallucinations,  de  la  sensibilité  générale; 
en  effet,  elles  s’expliqueraient  parfaitement  par  la  fré- 
quence des  démangeaisons. 

L’existence  d’un  délire  jovial,  coïncidant  avec  des 
hallucinations  de  nature  gaie,  s’est  rencontrée  plusieurs 
fois,  nous  avons  vu  le  malade  de  Scholz,  rire  des  gri- 
maces comiques  que  lui  faisaient  des  personnes  imagi- 
naires placées  en  face  de  lui,  et  devenir  furieux 
lorsque  ses  hallucinations  changeaient  de  caractère.  De 
même  notre  malade  de  l’asile  de  Bron  qui  fait  le  sujet 
de  l’observation  33,  riait  beaucoup  des  éléphants,  des 
chameaux  et  des  figures  baroques  qu’elle  voyait. 

L’attaque  soudaine  de  manie  aiguë  s’est  produite 
un  grand  nombre  de  fois,  nous  la  trouvons  dans  les 
observations  8,  lU,  13,  14,  16,  17,  18,  22,  23,  25,  26;  elle 
est  alors  fort  variable  d’intensité,  suit  la  plupart  du 
temps  les  crises  éclamptiques  et,  d’après  tous  les  au- 
teurs, ressemblerait  beaucoup  au  délire  aigu;  on  ne  peut 
pas  dire  qu’elle  présente  un  caractère  défini. 
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Nous  voyons  aussi  assez  souvent  revenir  cette  ex- 
pression : délire  monotone  et  tranquille,  cet  état  délirant 
alternant  avec  la  manie  aiguë  ou  se  produisant  seul; 
dans  quelque  cas,  c’est  une  loquacité  intarissable  comme 
dans  l’observation  26. 

Les  idées  de  persécution,  rapportées  dans  le  cas  de 
Laségue,  se  rencontrent,  rarement  nous  avons  dit  qu’elles 
ne  sont  jamais  systématisées,  mais  qu’au  contraire, 
elles  offrent  une  inconstance  remarquable.  Nous  les 
avons  vues  deux  fois. 

Deux  fois  aussi  on  a constaté  de  la  catalepsie;  bien 
marquée  dans  l’observation  de  M.  Grirnsbaw,  elle  ap- 
paraît à différents  intervalles  dans  l’observation  24. 

Notons  aussi  un  fait  qui  s’est  présenté  bien  souvent  et 
que  Trousseau  signalait  dans  ses  cliniques,  c’est  que 
souvent  le  délire  urémique  laisse,  lorsqu’il  a disparu, 
un  affaiblissement  de  la  mémoire  plus  ou  moins 
marqué. 

En  somme  rien  de  net  et  de  caractéristique  dans  le  dé- 
lire urémique;  variable  suivant  chaque  cas,  il  l’est  même 
suivant  l’intensité  de  l’intoxication  chez  le  même  ma- 
lade. 

ün  observe  la  manie  aiguë  aussi  bien  que  la  simple 
obnubilation  des  facultés  intellectuelles. 

La  conclusion  à laquelle  nous  arrivons  au  sujet  des 
diversités  d’allures  qu’affecte  le  délire  urémique,  ne  doit 
pasnoussurprendre.il  serait  difficile  qu’il  en  soit  au- 
trement, et  cela  pour  deux  raisons  princijiales. 

La  première,  c’est  que  ce  n’est  pas  toujours  la  même 
cause  quiproduit  letrouble  mental.  Nousadmettons théo- 
riquement quetantôtil  ya  de  l’anlème  ducerveau,  del’hy- 
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' drocéphalie,  tantôt  les  accidents  sontdusà  l’intoxication 
amenée  par  l’altération  du  sang;  il  nous  paraît  certain 
que  dans  un  certain  nombre  de  cas  l’action  toxique  peut 
s’exercer  seule.  Il  y a plus^  ces  deux  causes,  oedème  et 
intoxication  doivent  la  plupart  du  temps  agir  simultané- 
ment ; le  fait  de  ce  que  les  éléments  nerveux  baignent 
dans  un  liquide  qui  n’est  pas  le  sérum  normal,  et  qui  est 
au  contraire  plus  ou  moins  chargé  des  principes  excré-  ' 
mentitiels  de  l’iirine,  ce  fait,  dison.s-nous,  doit  forcément 
favoriser  l’intoxication,  Deces  d(mx  causes,  rime  pourra 
agir  plus  que  l’autre  et  cela  non  seulement  suivant  le 
cas  , mais  même  chez  le  même  malade  suivant  les  cir- 
constances, de  là  la  variabilité  du  délire. 

N’est-il  pas  tout  naturel  d’admettre  alors  que  les  ré- 
sultats devront  bien  changer,  suivant  que  rœdéme  aura 
plus  d’intîuence  que  l’intoxication  ou  qu’au  contraire 
cette  dernière  dominera  la  scène;  c’est  ce  qui  explique 
que  l’on  trouve  une  gradation  d’accidents  qui,  de  la 
simple  torpeur  intellectuelle,  peut  aller  jusqu’à  la  manie 
aiguë  dans  un  sens,  et  dans  l’autre  sens  jusqu’au  coma. 

La  seconde  raison  a aussi  une  grande  importance. On 
sait,  en  effet,  que  les  symptômes  délirants  produits  par 
les  intoxications  en  général,  sont  bien  différents  suivant 
les  sujets.  Une  même  influence  morbide,  de  nature  et 
d’intensité  immuables  devient  la  cause  de  phénomènes 
variables  suivant  l’impressionnabilité  du  terrain  sur  le- 
quel elle  agit  ; et  cela  est  vrai  surtout  pour  le  cerveau. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’hérédité,  lorsqu’elle 
existe,  est,  pour  la  production  des  phénomènes  délirants, 
une  puissante  cause  prédisposante;  ajoutons  même 
qu’elle  peut  fort  bien  imprimera  la  forme  du  délire  un 
cachet  particulier. 


CHAPITRE  V. 


DIAGNOSTIC.  — PRONOSTIC.  — TRAITEMENT. 


§1.  — DIAGNOSTIC. 

La  ditticulté  du  diagnostic  du  délire  urémique  est  fort 
variable.  Il  est  évident  que  si  ce  symptôme  se  présente 
avec  le  cortège  habituel  des  affections  rénales,  si  l’on 
constate  des  œdèmes,  des  accidents  épileptiformes,  l’hy- 
pertrophie du  cœur  avec  bruit  de  galop,  on  sera  mis  sur 
la  voie,  mais  si  le  délire  apparaît  et  demeure  longtemps 
la  seule  manilestation  de  la  lésion  brigbtique  on  pourra 
se  trouver  aussi  embarrassé  que  le  fut  M.  Brouardel. 
Que  conclure?  sinon  que  lorsqu’on  trouve  un  de  ces  dé- 
lires mal  caractérisés  qui  ikî  rentrent  pas  dans  le  cadre 
des  vésanies  en  général,  et  que  l’on  a de  la  peine  à clas- 
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ser,  il  faudra  chercher  du  côté  de  l’intoxication  uré- 
mique; toujours  en  attribuant  à ce  terme  son  sens  le  plus 
général,  c’est  à dire  la  rétention  dans  le  Sang  des  pro- 
duits excréme  ntitiels  variés. 


S 2. — PRONOSTIC. 

On  ne  peut  pas  dire  que  la  forme  délii-antede  l’urémie 
soit  plus  grave  que  ses  autres  modalités  symptopmati- 
ques,  et  nous  ne  croyons  pas  que  la  constatation  du 
délire  puisse  modifier  le  pronostic  ; il  faudra  donc  tenir 
compte  non  des  phénomènes  délirants,  de  leur  nature  ou 
de  leur  intensité,  mais  bien  de  la  lésion  qui  les  provoque. 

Or,  l’état  aigu  de  la  néplirite  scai-latineuse  ne  dure 
en  général  que  peu  de  temps;  dans  nos  quatre  observa- 
tions, la  terminaison  a été  heureuse  ; on  a dit  (pie  s’il 
accompagne  l’éclampsie  puerpérale  il  peut  devenir  le 
point  de  départ  d’un  état  maniaque  continu;  il  est  bon 
de  noter  que  ce  fait  est  plus  rare  qu’on  ne  paraît  le 
penser  ; il  y a nombre  de  manies  puerpérales  qui  ne 
sont  pas  dues  à l’urémie  et  qui  présentent  des  carac- 
tères bien  différents.  } 

Dans  les  formes  chroniques,  il  est  loin,  en  général,  de 
suivre  la  marche  de  l’affection,  il  peut  disparaître  bien 
que  la  lésion  rénale  fasse  des  progrès,  nous  remarquons 
dans  nos  observations  que  lorsque  le  délire  survient  / 

peu  de  temps  avant  le  coma,  c’est  que  la  terminai-  j,' 

son  funeste  ne  doit  pas  se  faire  attendre. 
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^ 3.  TF^ aitkmi-:nt. 

Nous  n’avons  que  peu  de  chose  à dii-e  du  ti'aitement 
de  ruréinie  délirante;  nous  ne  pensons  pas,  en  effet, 
que  le  symptôme  délire  puisse  enti-aîner  une  indication 
tliérapeutique  spéciale.  11  faut  donc  combattre  l’alfec- 
tion  primitive  par  les  moyens  ordinaires,  et,  si  comme 
cela  arrive  souvent,  on  nej)eut  l’ari’êter,  on  essaiera  au 
moins  d’en  retarder  la  marche,  et  l’on  s’efforcera  d’em- 
pêcher l’intoxication  urémique  et  j)ar  cela  même,  l’éclo- 
sion des  accidents  cérébraux. 

Cependant,  dans  les  cas  les  plus  accentués,  lorsque 
le  malade,  en  })rc)ie  à une  agitation  violente,  pi'ésente 
l’aspect  du  mamaque  aigu,  tous  les  auteurs  s’accor- 
dent à vanter  les  bons  effets  du  chloral  et  des  émissions 
sanguines  locales  ou  générales. 

M.  Charpy,  dans  sa  thèse,  insiste  même  sur  les  spo- 
liations sanguines,  malgré  l’état  d’anémie  du  malade. 

On  de^■l■ait  donc  se  conformer  à ce  préce})te. 

Enfin,  nous  no  pouvons  terminer  ce  ti’avail  sans  faire 
une  dernièi'6  réllexion.  Elle  nous  est  suggéi'ée  par  la 
remarque  de  M.  Wilks  au  sujet  de  la  valeur  médico- 
légale  d’un  testament  ou  d’un  acte  civil  quelconque 
signé  par  un  brightique  délirant.  Sans  vouloir  appro- 
fondir le  cas,  d’ailleurs  peu  explicite  de  l’auteur  anglais, 
nous  dirons  que  nous  ne  sommes  pas  de  son  avis  au 
sujet  des  c,onclusions.  M.  Wilks,  en  effet,  ainsi  que^  son 
collègue,  .soutiennent  que  dans  un  pareil  cas,  il  n’y 
aurait  pas  de  symptômes  semblables  à ceux  du  déran- 
gement mental  ordinaire,  qu’on  aurait  à faire  soit  à la 
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stupeur  et  à l’inconscience,  soit  au  coma  ; il  y aurait  eu 
une  perte  du  pouvoir  mental,  mais  non  une  aberration 
de  l’intelligence. 

La  distinction  nous  paraît  subtile,  et  nous  ■ croyons 
plutôt,  avec  M.  Tardieu,  que  dans  l’urémie,  il  peut  y 
avoir  soit  une  suspension  plus  ou  moins  complète  de 
l’activité  du  cerveau  (état  comateux  ou  semi-coma- 
teux) soit  une  perversion  réelle  des  fonctions  cérébrales 
(subdélirium,  état  maniaque). 

Or,  comme  les  actes  graves  de  la  vie  civile,  (testa- 
ment, etc.),  demandent,  pour  présenter  une  valeur  mo- 
rale effective,  une  délibération  préalable,  dans  laquelle 
le  contractant  s’est  représenté  le  pour  et  le  contre  de 
l’acte  qu’il  va  accomplir,  nous  sommes  d’avis  que 
tout  acte  passé  pendant  une  période  de  délire  ui'émique 
doit  être  entaché  de  nullité. 


Vu,  bon  à imprimer  : 

31  juillet,  1883. 
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